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Die Zeit von der Konzeption bis zum ersten Geburtstag ist von großer gesundheitlicher Bedeutung, da 
hier Grundlagen für langfristige gesundheitliche Entwicklungen gelegt werden. Eine dem Entwick-
lungsstadium entsprechende Versorgung ist unabdingbar, um nachhaltige Gesundheitsschäden zu 
verhindern (Razum, Reeske & Spallek 2011). Schwangere und Säuglinge mit Migrationshintergrund 
stellen in der Zeit von der Konzeption bis zum ersten Geburtstag eine besonders vulnerable Gruppe 
dar, weil sie vor, während und nach der Migration anderen Expositionen ausgesetzt sind als die Be-
völkerung ohne Migrationshintergrund. Diese können durch soziale Benachteiligung, Diskriminierung, 
schlechtere Wohn- und Arbeitsbedingungen und Zugangsbarrieren zum Gesundheitswesen zu ge-
sundheitlichen Unterschieden führen (Razum, Zeeb, Meesmann et al. 2008). Auffällig ist, dass trotz 
eines guten Versorgungsangebotes in Deutschland in den Lebensphasen von Schwangerschaft über 
Geburt bis zum ersten Geburtstag Frauen mit Migrationshintergrund teilweise nicht ausreichend 
erreicht werden (Razum, Reeske & Spallek 2011).  
Ein international anerkannter Indikator für die Qualität der medizinischen Versorgung und der Le-
bensverhältnisse in einer Gesellschaft ist die Mortalität von Neugeborenen und Säuglingen. Unter-
schiede in der frühen Sterblichkeit zwischen ethnischen Gruppen geben Hinweise auf frühe soziale 
und gesundheitliche Ungleichheit. In Deutschland sind die Sterblichkeitsraten in den letzten Jahr-
zehnten insgesamt deutlich zurückgegangen, aber Neugeborene von Müttern ausländischer Herkunft 
stehen im Vergleich zu denen deutscher Mütter immer noch unter einem deutlich höheren Risiko 
(Reeske et al. 2011, Sievers 2011).  
Gesundheitliche Ungleichheit wird auch in späteren gesundheitlichen Endpunkten beobachtet, z.B. 
für Adipositas im Kindes- und Jugendalter. Trotz stagnierender Trends bei der kindlichen Adipositas in 
Deutschland und anderen europäischen Ländern (Matthiessen et al. 2008, Sundblom et al. 2008, 
Lioret et al. 2009, Tambalis et al. 2010, Moss et al. 2012) scheinen Kinder aus Familien der unteren 
sozialen Schichten und Kinder mit Migrationshintergrund in westlichen Ländern (immer noch) be-
sonders häufig von Übergewicht und Adipositas betroffen zu sein (Lobstein et al. 2004, Sundblom et 
al. 2008, Labree et al. 2011, Dannemann et al. 2011, El-Sayed, Scarborough & Galea 2012). Die Me-
chanismen der Entstehung dieser gesundheitlichen Ungleichheit sind weitestgehend ungeklärt. Aus 
dem Diskurs der Lebenslaufforschung und der perinatalen Programmierung liegt zunehmend Evidenz 
über die Assoziation zwischen frühen individuellen und umweltbezogenen Faktoren mit kindlicher 
Adipositas vor. Hierzu zählen u.a. Übergewicht der Eltern, eine kurze (exklusive) Stilldauer und 





US-amerikanischen, britischen und niederländischen Studien ist bekannt, dass viele dieser frühen 
Risikofaktoren in ethnischen Minderheitsgruppen prävalenter sind als in der Bevölkerung ohne Mig-
rationshintergrund (Reilly et al. 2005, Taveras et al. 2010, de Hoog et al. 2011a). Besonders relevante 
Public Health Entwicklungen betreffen den steigenden Anteil von Schwangeren mit Adipositas, eine 
übermäßige Gewichtszunahme während der Schwangerschaft und Gestationsdiabetes (Bergmann et 
al. 2007, Schneider et al. 2012), eine späte Inanspruchnahme der ersten Schwangerenvorsorgeunter-
suchung bei Frauen mit Migrationshintergrund (David et al. 2006, Alderliesten et al. 2007, Koller et 
al. 2009, Choté et al. 2011) und einen immer noch großen Anteil von rauchenden Schwangeren 
(knapp 30%) mit einer Zunahme und dem mittlerweile größten Anteil bei Frauen türkischer Herkunft 
(Troe et al. 2008, Reeske, Spallek & Razum 2009).  
Eine Reduzierung oder Verhinderung gesundheitlicher Ungleichheit (in der frühen Lebensphase) stellt 
eine wichtige Herausforderung für die gesundheitswissenschaftliche Forschung und Praxis dar, um 
Hochrisiko- und Zielgruppen für Präventionsmaßnahmen und eine angepasste Gesundheitsversor-
gung ableiten zu können. Die Dissertation setzt an diesem Punkt an, da in Deutschland bislang ver-
gleichsweise wenig bekannt ist über die Ausbreitung und Gründe von ethnischen und sozialen Un-
gleichheiten in der perinatalen Gesundheit.  
Die Publikationen dieser Dissertation 
Die Publikationen dieser Dissertation beschäftigen sich mit der Untersuchung gesundheitlicher Un-
gleichheit von Schwangeren und Säuglingen mit Migrationshintergrund. Sie sind dem Diskurs der 
sozialepidemiologischen Lebenslaufforschung zuzuordnen, wobei der Fokus auf der frühen Lebens-
phase liegt. Entlang des epidemiologischen Forschungszyklus beschäftigen sie sich mit folgenden 
Inhalten: 
(i) Beschreibung des Ausmaßes gesundheitlicher Ungleichheit in der Gesundheit von Schwangeren 
und Säuglingen mit und ohne Migrationshintergrund: Zunächst werden Unterschiede in wichtigen 
gesundheitlichen und versorgungsbezogenen Zielgrößen (z.B. Frühgeburtlichkeit, Fehlbildungen und 
Inanspruchnahme von Schwangerenvorsorge) zwischen ethnischen Gruppen dargestellt und für die 
Totgeburtlichkeit erstmals empirisch auf Basis der bundesweiten Perinatalerhebung untersucht 
(*Reeske et al. 2011*). Ergänzt wird diese Arbeit durch eine Auswertung regionaler Perinataldaten 
aus Berlin (Spallek, Lehnhardt, Reeske et al., eingereicht) und eine Analyse der Pflegegutachten des 
MDK Westfalen-Lippe bei türkischstämmigen und deutschen Säuglingen (Spallek, Reeske, Grosser et 
al. 2011). Zusammengefasst konnten zum Teil erhebliche Unterschiede in der perinatalen Gesundheit 
zwischen ethnischen Gruppen in Deutschland gefunden werden, die u.a. einen Einfluss auf die frühe 





(ii) Darstellung und Modellierung des gesundheitlichen Einflusses von Migrationshintergrund und 
sozioökonomischem Status (SES) auf frühe Determinanten der kindlichen Adipositas: Ausgehend 
von den Ergebnissen aus (i) und der hohen Prävalenz von kindlichem Adipositas in einigen Migran-
tengruppen wurde ein lebenslaufbasiertes Modell zur Erklärung gesundheitlicher Unterschiede in der 
Entwicklung von Übergewicht bei Kindern mit und ohne Migrationshintergrund entwickelt (*Reeske 
& Spallek 2012*). Es verbindet Bestandteile aus dem etablierten Erklärungsmodell sozial bedingter 
gesundheitlicher Ungleichheit (Elkeles & Mielck 1997, Mielck 2005) mit einem um eine Lebenslauf-
perspektive erweiterten Erklärungsmodell zum Zusammenhang zwischen Migration und Gesundheit 
(Spallek, Zeeb & Razum 2011). Basierend auf einem Datensatz der AOK-Berlin und dem deutschen 
Survey der IDEFICS-Studie wurde im Anschluss der gesundheitliche Einfluss des Migrationshinter-
grundes (unter Berücksichtigung des SES) auf zwei wichtige modifizierbare Determinanten der kindli-
chen Adipositas - Gestationsdiabetes und schnelle frühkindliche Gewichtszunahme – empirisch un-
tersucht (*Reeske et al. 2012*, *Reeske et al. 2013*).  
(iii) Ansatzpunkte für eine kulturell und sozioökonomisch sensible Adipositasprävention: In einem 
letzten Schritt wurden die Ergebnisse aus den einzelnen Studien dieser Dissertation zusammenge-
führt und vor dem Hintergrund ihrer Bedeutung für eine sozioökonomisch und kulturell sensible Adi-
positasprävention (*Reeske & Spallek 2011*) diskutiert.  
Das Rahmenpapier 
In diesem Rahmenpapier werden die Ergebnisse aus den Publikationen in den breiteren Kontext der 
internationalen Literatur eingeordnet und Ansätze zur Erklärung und Reduzierung gesundheitlicher 
Ungleichheit diskutiert. Dieses Papier ergänzt die Artikel zunächst um grundlegende Aspekte der 
frühen gesundheitlichen Ungleichheit bei Migranten und gibt einen Überblick über die wichtigsten 
Erklärungsansätze zum Zusammenhang zwischen Migration und Gesundheit (Kapitel 2). Daraufhin 
werden Hintergrundinformationen zur Epidemiologie und Ätiologie von kindlicher Adipositas gege-
ben (Kapitel 3). Im vierten Kapitel wird auf diese Hintergrundinformationen zurückgegriffen und ein 
konzeptioneller Rahmen zur Erklärung sozialer und ethnischer gesundheitlicher Ungleichheit im Auf-
treten von kindlichem Übergewicht erläutert. Nach der Beschreibung der in dieser Thesis angewen-
deten Methoden mit einer Bewertung der jeweiligen Stärken und Schwächen (Kapitel 5) wird ein 
Überblick über die Hauptergebnisse aus den empirischen Arbeiten geliefert (Kapitel 6). Danach wer-
den eine Bewertung des gesundheitlichen Einflusses des Migrationshintergrundes und eine methodi-
sche Diskussion vorgenommen. Abschließend werden die Ergebnisse vor dem Hintergrund erfolgver-
sprechender Ansatzpunkte für die Primärprävention diskutiert und ein Ausblick auf zukünftige For-





Der besseren Lesbarkeit wegen wird im Folgenden auf die geschlechtsneutrale Differenzierung, z.B. 
Migranten und Migrantinnen, verzichtet. Solange nichts anderes erläutert wird, gelten entsprechen-
de Begriffe für beide Geschlechter.  
2 Gesundheitliche Ungleichheit in der frühen Lebensphase 
Aus der Literatur liegt umfangreiche Evidenz über ethnische und soziale Ungleichheit in verschiede-
nen morbiditäts- und mortalitätsbezogenen Outcomes bei Erwachsenen vor. Diese Ungleichheit kann 
vielfach mit einer Exposition gegenüber typischen Risikofaktoren des Erwachsenenalters in Verbin-
dung gebracht werden. Die Präventionsforschung hat die Kindheit als wichtige Phase für Interventi-
onsmaßnahmen zur Reduzierung gesundheitlicher Ungleichheit definiert. Das liegt zum einen daran, 
dass gesundheitliche Ungleichheit zu einem frühen Zeitpunkt reduziert bzw. präveniert werden kann 
(Mielck et al. 2002). Zum anderen hat man festgestellt, dass Kinder aus Familien mit Migrationshin-
tergrund und niedrigem Sozialstatus häufiger Expositionen während der Schwangerschaft und im 
Säuglingsalter ausgesetzt sind, die einen nachhaltigen Einfluss auf die Entstehung von Erkrankungen 
im Kindes- und Erwachsenenalter haben, z.B. niedrigem Geburtsgewicht und Frühgeburtlichkeit so-
wie Rauchen der Mutter in der Schwangerschaft (Goedhart et al. 2008, Kelly et al. 2009, Troe et al. 
2011). Auch bei der Entwicklung in utero und im postnatalen Wachstum besteht große Ungleichheit, 
mit schlechteren Outcomes bei Kindern aus Migrantenfamilien (*Reeske et al. 2011*, *Reeske et al. 
2013*). Aus diesem Grund fokussiert ein Großteil der Forschung zur Reduzierung gesundheitlicher 
Ungleichheit auf das Ausmaß und die Ursachen der Assoziation zwischen sozialen Faktoren (z.B. Mig-
rationshintergrund, SES, Geschlecht) und der Wahrscheinlichkeit einer Exposition gegenüber frühen 
(und darauffolgenden) Risikofaktoren sowie deren Einfluss auf die spätere Gesundheit (Dragano & 
Siegrist 2006, Spallek, Zeeb & Razum 2011).  
In Deutschland ist bislang vergleichsweise wenig bekannt über das Ausmaß gesundheitlicher Un-
gleichheit bei Schwangeren und Neugeborenen mit und ohne Migrationshintergrund. Ein besonders 
sensibler Indikator für gesundheitliche Ungleichheit ist die frühe Sterblichkeit von Neugeborenen und 
Säuglingen. Sie ist als Indikator für die Qualität der medizinischen Versorgung und die Lebensverhält-
nisse in einer Gesellschaft international anerkannt (Sievers 2011). Unterschiede in der frühen Sterb-
lichkeit zwischen sozialen Gruppen können daher Hinweise auf soziale und gesundheitliche Ungleich-
heit liefern. Trotz eines generellen Rückgangs der Säuglingssterblichkeit in Deutschland sind Neuge-
borene und Säuglinge von Migranten immer noch besonders betroffen (Sievers 2011, *Reeske et al. 
2011*). Vor allem Säuglinge von kürzlich eingewanderten Frauen weisen eine hohe Sterblichkeit auf 





Gesundheitliche Ungleichheit lässt sich auch in der Morbidität von Kindern mit und ohne Migrations-
hintergrund feststellen. Die Kinder- und Jugendgesundheitsstudie (KiGGS) hat z.B. gezeigt, dass die 
Prävalenz von kindlichem Übergewicht bei Kindern türkischer und arabischer Herkunft doppelt so 
hoch ist wie bei deutschen Kindern (Robert Koch-Institut 2008). Die Mechanismen, die diese Unter-
schiede begründen, werden in der perinatalen Phase und frühen Kindheit von der Konzeption bis 
zum ersten Geburtstag vermutet. Beispielsweise treten viele frühe Risikofaktoren bei Migranten häu-
figer auf als in der Bevölkerung ohne Migrationshintergrund. Es stellt sich nun die Frage, welche Rolle 
der Migrationshintergrund in der frühen Lebensphase spielt und inwieweit er hier bereits das spätere 
Erkrankungsrisiko erhöht. Um diese Frage beantworten zu können, werden zunächst mögliche Wirk-
mechanismen des Migrationshintergrundes auf Gesundheit diskutiert und im Anschluss konkrete 
Erklärungsansätze zum gesundheitlichen Einfluss des Migrationshintergrundes vorgestellt. 
2.1 Der Migrationshintergrund als Determinante der gesundheitlichen 
Ungleichheit 
Die Untersuchung von gesundheitlichen Unterschieden zwischen Migranten und Nicht-Migranten soll 
Erkenntnisse über den Beitrag von umweltbezogenen und genetischen Faktoren bei der Entstehung 
von chronischen Erkrankungen generieren, um daraus Ansatzpunkte zur Entwicklung und Evaluation 
von (migrantensensiblen) Präventionsprogrammen zur Reduzierung gesundheitlicher Ungleichheit 
entwickeln zu können. Ethnie, Migrationshintergrund und Kultur beschreiben eine Dimension ge-
sundheitlicher Ungleichheit, die assoziiert sein kann mit anderen individuellen und kontextuellen 
Faktoren wie dem SES, Alter, Geschlecht oder kleinräumigen Merkmalen und Umweltfaktoren 
(Mielck & Bloomfield 2001, Bauer, Bittlingmayer & Richter 2008). Eine besondere Herausforderung 
bei der Erklärung des Wirkmechanismus zwischen Migrationshintergrund und Gesundheit stellt die 
Komplexität dieses Zusammenhangs dar. In einer derartigen „Black Box“ können sich durch eine Viel-
zahl von Faktoren - z.B. biologische, genetische und kulturelle Faktoren, soziale Benachteiligung, Bar-
rieren zur Gesundheitsversorgung sowie dem Prozess vor und während der Migration - komplizierte 
Vorgänge auf unterschiedlichen Ebenen abspielen und so die beobachteten gesundheitlichen Un-
gleichheiten zwischen Migranten und Nicht-Migranten verursachen (Schenk 2007).  
Sehr häufig wird die gesundheitliche Situation von Migranten vor dem Hintergrund ihrer sozialen 
Lage beurteilt. Allerdings ist die Rolle der sozioökonomischen Faktoren dabei bislang nur unzu-
reichend geklärt (Nazroo 2003, Nazroo & Williams 2006), denn der Zusammenhang zwischen sozialer 
Ungleichheit (Makroebene) und Gesundheit (Mikroebene) ist bereits ohne die Berücksichtigung eth-





Modelle, die versuchen, sozioökonomische Unterschiede in der Gesundheit zu erklären. Eine ausführ-
liche Beschreibung der Modelle findet sich zum Beispiel bei Richter & Hurrelmann (2009) und Bauer, 
Bittlingmayer & Richter (2008). In Deutschland ist das von Elkeles und Mielck entwickelte Modell 
eines der gängigen Erklärungsmodelle sozial bedingter gesundheitlicher Ungleichheit (Elkeles & 
Mielck 1997, Mielck 2005).  
Nach diesem Modell hat der SES (Makroebene) einen indirekten Einfluss auf die Gesundheit (Mikro-
ebene) über statusbedingte Unterschiede in Faktoren auf der Mesoebene, wie beispielsweise Unter-
schiede in materiellen und sozialen Lebensbedingungen oder dem Gesundheitsverhalten (Steinkamp 
1993, Elkeles & Mielck 1997, Mielck 2005). Sozial bedingte gesundheitliche Ungleichheit entsteht 
also auf mehreren Ebenen. Darüber hinaus besteht zunehmend Evidenz, dass Merkmale des klein-
räumigen Kontexts einen wichtigen Einfluss auf die Gesundheit von Individuen haben. Daher schla-
gen Voigtländer und Koautoren ein erweitertes Erklärungsmodell zur gesundheitlichen Bedeutung 
des kleinräumigen Kontexts vor, in dem der Wohnort als eine Dimension sozialer Ungleichheit einbe-
zogen wird, der über die Merkmale der Region und Nachbarschaft einen Einfluss auf die Gesundheit 
ausübt (Voigtländer, Mielck & Razum 2012). In den Modellen zur sozial bedingten gesundheitlichen 
Ungleichheit ist der Migrationshintergrund als ein Merkmal integriert, das außerhalb des eigentlichen 
Zusammenhangs zwischen sozialer Ungleichheit und Gesundheit steht, diesen aber trotzdem beein-
flusst und auf allen drei Ebenen (soziale Ungleichheit, Risiko- und Schutzfaktoren, Gesundheit) eine 
Rolle spielt. Dabei fehlt jedoch die explizite Formulierung von Determinanten von Krankheit und Ge-
sundheit bei Migranten. Neben den Erklärungsansätzen besteht bereits eine Herausforderung in der 
adäquaten Definition und Operationalisierung des Migrationsstatus. Ein kurzer Exkurs sowie die in 
dieser Thesis angewandte Definition ist in Box 1 zu finden. 
2.2 Erklärungsansätze zum Zusammenhang zwischen Migration und Ge-
sundheit 
Bestehende Erklärungsansätze zum Zusammenhang von Migration und Gesundheit wurden von 
Schenk (2007) sowie Nazroo (2003) zusammengefasst. Migranten sind im Vergleich zur Mehrheitsbe-
völkerung des Einwanderungslandes sowohl in individuellen Faktoren als auch in kontextbezogenen 
Merkmalen sozialer Ungleichheit häufig benachteiligt („double jeopardy“) (Lorant et al. 2008). Auf 
mögliche Faktoren, die gesundheitliche Ungleichheit zwischen Migranten und Nicht-Migranten be-





2.2.1. Mechanismen der gesundheitlichen Ungleichheit bei Migranten 
Gesundheitliche Ungleichheiten werden häufig als Folge sozialer Benachteiligung interpretiert (‚The-
orie der sozialen Unterprivilegierung’). Die soziale Benachteiligung wirkt folglich sowohl über soziale 
Abstiegsprozesse, gesundheitsschädigende Wohn- und Arbeitsbedingungen sowie gesundheitsge-
fährdende Verhaltensweisen auf das Erkrankungsrisiko von Migranten. Es gibt Annahmen, basierend 
auf der Theorie von Charles Tilly, nach denen Ungleichheiten nachhaltiger werden, wenn ethnische 
mit sozioökonomischen Ungleichheiten gepaart auftreten („durable inequality“) (Lorant & Bhopal 
2011), auch wenn eine höhere Bildung bei Personen mit Migrationshintergrund häufig weniger star-
ke Effekte aufweist als in der Mehrheitsbevölkerung („diminishing returns“-Hypothese, vgl. am Bei-
spiel von US-Afroamerikanern z.B. Farmer & Ferraro 2005).   
Diskriminierung von Personen mit Migrationshintergrund als möglicher Einflussfaktor auf die Ge-
sundheit wird vor allem in den USA und Großbritannien untersucht. Diskriminierung kann die Ge-
sundheit über verschiedene Mechanismen beeinflussen. Laut Jones (2000) sind ethnische Unter-
Box 1: Definition und Operationalisierung des Migrationsstatus 
Migration kann als dynamischer Prozess verstanden werden, bei der eine Person ihren Lebensmittelpunkt 
über Staatsgrenzen hinweg verlagert und dabei in der Regel von einer Kultur in eine andere wechselt. Die-
ser Wechsel erfordert eine soziale Neuorientierung und Aneignung kultureller Praktiken (Bundesministeri-
um des Innern 2001, Schenk 2007). In der internationalen, epidemiologischen Forschung finden sich Kon-
zepte wie Ethnizität, Rasse, Nationalität und Migrationshintergrund. Die Erfassung des Migrationsstatus 
erfolgt nicht nach einheitlichen Indikatoren, wird aber am häufigsten durch Selbstidentifikation oder sozio-
demografische Merkmale wie Geburtsland operationalisiert. Migranten sind üblicherweise Personen mit 
eigener Migrationserfahrung, wohingegen die nachfolgenden Generationen als Nachkommen von Migran-
ten bzw. Migranten der zweiten und dritten Generation, ethnische Minderheiten oder Personen mit Migra-
tionshintergrund bezeichnet werden.  
In Europa wird hauptsächlich das Konzept der Ethnizität angewendet, vor allem in Großbritannien (Bhopal 
2004). Hier geht es um die Frage nach der Selbst- oder Fremdzuschreibung zu einer ethnischen Gruppe, die 
durch eine gemeinsame Kultur (z.B. geteilte Traditionen, Werte, Religion, gesprochene Sprache, Geburts-
land) charakterisiert wird. Vorteil ist, dass hier eigene Wahrnehmungen berücksichtigt werden. Nachteile 
dieses Konzepts liegen u.a. in der Abgrenzung verschiedener ethnischer Gruppen, der Beliebigkeit der 
Merkmale und der Anfälligkeit für Änderungen über die Zeit (Schenk 2007).  
In Deutschland dominiert dagegen der Begriff Personen mit Migrationshintergrund zur Beschreibung von 
Personen, deren Situation durch die Zuwanderung der Herkunftsfamilie beeinflusst ist. Die zur Operationali-
sierung  des Migrationsstatus empfohlenen Merkmale beinhalten das Geburtsland der Eltern, Einreisejahr, 
Muttersprache, Deutschkenntnisse und Aufenthaltsstaus. Mit dieser Definition werden in der Regel Migran-
ten der 1. bis 3. Generation eingeschlossen. Gleichzeitig beinhaltet sie verschiedene Aspekte des Migrati-
onshintergrundes: Herkunftsland, Migrationsereignis, Aufenthaltsstatus, Ethnizität (Schenk et al. 2006a).   
In dieser Arbeit werden, solange nicht anders ausgewiesen, entsprechend der Definition von Schenk (2007) 
die Begriffe Migranten oder Personen mit Migrationshintergrund synonym verwendet zur Beschreibung von 
Personen, die eine eigene oder deren Herkunftsfamilie eine Migrationserfahrung aufweisen. Für die Ver-
gleichsbevölkerung des Ziellandes wird der Begriff Mehrheitsbevölkerung oder Personen ohne Migrations-
hintergrund bzw. bei spezifischer Benennung Deutsche verwendet. In den empirischen Arbeiten dieser The-
sis unterscheidet sich die verwendete Terminologie allerdings, was auf die Datenverfügbarkeit und Traditi-
onen in den verwendeten Studien zurückzuführen ist, sodass bei Bezugnahme auf die einzelnen Publikatio-





schiede in der Gesundheit das direkte Ergebnis dieses Diskriminierungseffekts. Dieser äußert sich 
folglich (i) als institutionalisierte Diskriminierung in unterschiedlichen Zugängen zu Bildung, Beschäf-
tigungsmöglichkeiten und anderen sozialen Gütern und (II) als internalisierte Diskriminierung in Ge-
fühlen der Resignation, Hilflosigkeit und Hoffnungslosigkeit, sprich als direkter psychosozialer Stress-
effekt, der zu riskantem Gesundheitsverhalten führen kann. Räumliche Segregation von Migranten 
wird ebenfalls häufig als Folge von Diskriminierung interpretiert. Allerdings kann räumliche Segrega-
tion auch durch sozioökonomische Eigenschaften wie Bildung und Einkommen hervorgerufen wer-
den. Wenn also deutliche Unterschiede im sozialen Status zwischen Migranten und Nicht-Migranten 
bestehen, könnte die Segregation von Statusgruppen zur räumlichen Segregation von Migranten-
gruppen führen (De Groot & Sager 2010).  
2.2.2. Healthy-Migrant-Effekt (Theorie der positiven Selektion) 
Auch wenn Migranten im Vergleich zur Mehrheitsbevölkerung des Einwanderungslandes häufig sozi-
oökonomisch benachteiligt sind, haben sie oftmals einen gesundheitlichen Vorteil im Vergleich zur 
Bevölkerung des Einwanderungslandes. Dieses Phänomen wird in der Literatur als Healthy-Migrant-
Effekt beschrieben. Im gängigen Erklärungsmodell des Healthy-Migrant-Effekts werden Gesundheits-
vorteile in der Migrantenpopulation durch eine Selbstselektion von überwiegend gesunden und jun-
gen Migrierenden erklärt (Razum 2006). Gleichzeitig wird eine Rückkehr von kranken und alten Mig-
ranten in das Herkunftsland unterstellt (sog. „salmon bias“), auch wenn dieser Rückkehreffekt in 
empirischen Studien bisher nicht belegt werden konnte (z.B. Abraido-Lanza et al. 1999, Ronellen-
fitsch et al. 2006).  
2.2.3. Migration als gesundheitlicher Übergang 
Razum und Twardella haben im Jahr 2002 ein erweitertes Erklärungsmodell des Healthy-Migrant-
Effekts veröffentlicht, in dem Migration als gesundheitlicher Übergang beschrieben wird (Razum & 
Twardella 2002). Verglichen mit der Situation in Industrienationen wandern Migranten aus weniger 
entwickelten Ländern aus einem frühen Stadium des gesundheitlichen Übergangs, das geprägt ist 
durch eine hohe Mütter- und Kindersterblichkeit vorrangig durch Infektionskrankheiten, in Länder 
fortgeschrittenen Stadiums mit einer niedrigeren Sterblichkeit durch hauptsächlich chronische Er-
krankungen. Migranten profitieren hiernach im Zielland von einer besseren Gesundheitsversorgung 
(„therapeutische Komponente“) sowie einer geringeren Exposition gegenüber Krankheitsfaktoren 
durch bessere Umwelt- und Hygienebedingungen („Risikofaktorenkomponente“). Durch den Lebens-
stil des Ziellandes kommen allerdings neue Risikofaktoren hinzu, die das Risiko für chronische Erkran-





Folglich können die Nachkommen von Migranten im Vergleich zur ersten Generation ein anderes 
Gesundheitsprofil aufweisen und sich in ihren lebensstil- und gesundheitsbezogenen Verhaltenswei-
sen an die Bevölkerung des Ziellandes angleichen (z.B. Reeske, Spallek & Razum 2009).  
Die Stärke des Zusammenhangs zwischen Ethnizität und Gesundheit scheint auch vom Grad der Ak-
kulturation abhängig zu sein (Ford & Kelly 2005), sprich dem Ausmaß, in dem Personen einer ethni-
schen Minderheit die Einstellungen und Verhaltensweisen einer anderen ethnischen Gruppe über-
nommen haben. Es gibt jedoch Hinweise, dass sowohl hohe als auch niedrige Akkulturationslevel mit 
der Adaption von negativem Gesundheitsverhalten und damit schlechteren Gesundheitsoutcomes 
verbunden sein können (Hubert, Snider & Winkleby 2005, Reeske, Spallek & Razum 2009). Die Rich-
tung der Assoziation ist dabei abhängig von der untersuchten ethnischen Gruppe und dem unter-
suchten Gesundheitsoutcome.  
2.2.4. Migrationsspezifisches Erklärungsmodell gesundheitlicher Ungleichheit 
Das Problem bei der Entwicklung eines migrationsspezifischen Erklärungsmodells gesundheitlicher 
Ungleichheit ist, dass zugrundeliegende Faktoren für Unterschiede in der Gesundheit noch nicht zu-
verlässig geklärt sind und für jedes Gesundheitsproblem sehr unterschiedlich sein können. Schenk 
(2007) führt verschiedene migrationsspezifische Erklärungsansätze sowie Ansätze zur Erklärung des 
Zusammenhangs von sozialer und gesundheitlicher Ungleichheit systematisch zusammen und be-
schreibt den Migrationshintergrund als ein komplexes Bedingungsgefüge. Dabei berücksichtigt die 
Autorin ausschlaggebende Faktoren im Zielland stärker als vorherige Modelle. Vermittelt durch das 
Gesundheits- und Inanspruchnahmeverhalten können die sechs dargestellten Dimensionen des Mig-
rationshintergrundes (gesundheitsrelevante Bedingungen im Herkunfts- und Aufnahmeland, Migrati-
onsprozess, soziale und rechtliche Lage, ethnische Zugehörigkeit, Zugangsbarrieren zur gesundheitli-
chen Versorgung) mehr oder weniger stark, je nach betrachtetem Gesundheits- oder Krankheitsout-
come, die Entstehung migrationsbedingter gesundheitlicher Ungleichheit beeinflussen. Die jeweilige 
Ausprägung von Gesundheits- und Krankheitschancen wird dabei durch verschiedene Merkmale, wie 
die kulturelle Herkunft, Art der Migration, den Aufenthaltsstatus, das Einreisealter, den Grad der 
Integration sowie personale, familiäre und soziale Schutz- und Risikofaktoren beeinflusst (Schenk 
2007).  
2.2.5. Lebenslaufbasiertes Erklärungsmodell 
Einer der wesentlichen Kritikpunkte an den dargestellten Modellen ist die fehlende Lebenslaufper-
spektive. Spallek & Razum (2008) haben daher ein um eine Lebenslaufperspektive erweitertes Mo-





die Situation der Nachkommen der Migrantengeneration erweitert und schließlich in Spallek, Zeeb & 
Razum (2011) finalisiert wurde. Demnach kann migrationsbedingte gesundheitliche Ungleichheit 
durch eine Reihe von Faktoren verursacht werden, die zu unterschiedlichen Zeitpunkten während 
des Lebenslaufs von Migranten wirken. Unterschiede zur nicht-migrierten Bevölkerung bestehen vor 
allem in Expositionen im Herkunftsland, während der Migration und im Zielland. Dabei können Fak-
toren aus verschiedenen Phasen bei der Krankheitsentstehung zusammenwirken. Darüber hinaus 
können die Expositionen und Erfahrungen im Verlauf des Lebens der ersten Migrantengeneration 
einen nachhaltigen Einfluss auf die Gesundheit ihrer Nachkommen haben (Schenk 2007, Reeske 
2009, Spallek 2012). Zusätzlich zeigt bestehende Evidenz, dass gesundheitliche Ungleichheiten zwi-
schen Migranten und Nicht-Migranten mit dem Alter zunehmen können (Nazroo 2003). In diesem 
Zusammenhang bleibt zu klären, inwieweit diese zunehmende gesundheitliche Ungleichheit durch 
eine Risikoakkumulierung zu erklären ist oder die Konsequenz nachhaltiger prä- oder postnataler 
Expositionen darstellt.  
Im Folgenden liegt der Schwerpunkt auf der Identifizierung wichtiger Faktoren in der frühen Lebens-
phase. Das wird am Beispiel der frühen Determinierung des Risikos für kindliche Adipositas erarbei-
tet. Da Übergewicht und Adipositas immer häufiger bereits bei Kindern und Jugendlichen auftreten, 
hat die Erforschung einer frühen Prägung des Adipositasrisikos auf nationaler und internationaler 
Ebene enorm an Relevanz gewonnen. Beispielsweise fördert das BMBF seit Juli 2008 den Aufbau des 
Kompetenznetz Adipositas, in dem unter frühe Determinanten der Gewichtsentwicklung im Rahmen 
der gepoolten „EPI Germany“ Kohorte erforscht werden sollen. Auch die Deutsche Forschungsge-
meinschaft fördert seit Anfang 2013 den Sonderforschungsbereichs (SFB 1052) „Mechanismen der 
Adipositas“ an der Universitätsmedizin Leipzig, der sich unter anderem mit der epigenetischen Pro-
grammierung in utero beschäftigen wird.  
Bevor die eigenen Arbeiten vorgestellt werden, liefert das folgende Kapitel zunächst einen Überblick 
über die Epidemiologie und Ätiologie kindlicher Adipositas. Im Anschluss wird ein konzeptioneller 
Rahmen für die Wirkung des Migrationshintergrundes in der frühen Determinierung des Adipositasri-
sikos vorgestellt.  
3 Adipositas im Kindes- und Jugendalter 
3.1 Epidemiologie  
Laut dem WHO Global Burden of Disease Report, der Adipositas mittlerweile als „Epidemie“ einstuft, 
sind bereits in der Gruppe der fünf- bis siebzehnjährigen Kinder und Jugendlichen 10% übergewichtig 





und extrem adipösen Kinder ab (Troiano & Flegal 1998, Broyles et al. 2010, Lissner et al. 2013). Glo-
bal betrachtet ist der Anstieg in der kindlichen Adipositasprävalenz in sich stark entwickelnden Län-
dern (wie z.B. Brasilien) am größten. In diesen Ländern sind vorrangig Kinder aus der am westlichen 
Lebensstil orientierten höheren Mittel- und Oberschicht von Übergewicht betroffen. Es findet in die-
sen Gesellschaften aber zunehmend eine Verschiebung von dem Problem der Unter- zur Überernäh-
rung („obesity burden“) statt, vor allem in der armen Bevölkerung (Monteiro, Conde & Popkin 2004). 
In westlichen Industrieländern wie den USA unterliegen aktuell ca. 31% der zwei bis neunzehnjähri-
gen Jungen und Mädchen einem Risiko für Übergewicht (Body Mass Index - BMI ≥85. Perzentile), 
während 16% bereits adipös sind (BMI ≥95. Perzentile) (Singh, Kogan & Yu 2009). In Europa variiert 
die Prävalenz von Übergewicht zwischen den Ländern, wobei sie in südeuropäischen Staaten am 
höchsten ist (Lobstein, Baur & Uauy 2004, Moreno, Pigeot & Ahrens 2011). Für Deutschland wurde 
laut der Kinder- und Jugendgesundheitsstudie (KiGGS) des Robert Koch-Instituts (RKI) eine Überge-
wichts-Prävalenz von 15% bei den Kindern und Jugendlichen zwischen drei und siebzehn Jahren (>90. 
Perzentile) berichtet. 6,3% sind laut KiGGS adipös (Gewicht >97. Perzentile) (Kurth & Schaffrath-
Rosario 2007). Ein Vergleich zwischen Ländern und Studien ist oft schwierig, da die ungleichen 
Grenzwerte zur Definition von kindlichem Übergewicht und Adipositas und die Unterschiede in den 
zu Grunde gelegten Referenz-Wachstumskurven zu Fehlklassifikationen (Schenk et al. 2006b) oder 
zumindest unterschiedlichen Prävalenzschätzungen führen können (siehe Kapitel 7.2.4). Trotzdem 
zeigen aktuelle Trendzahlen aus Deutschland, dass die Prävalenz von Übergewicht und Adipositas bei 
Kindern und Jugendlichen nach einem Anstieg über die letzten Jahrzehnte (Nagel et al. 2009) in den 
meisten Bundesländern seit 2004 nicht mehr angestiegen, sondern teilweise sogar wieder zu sinken 
begonnen hat (Moss et al. 2012). Vergleichbare Trends konnten auch in anderen europäischen Län-
dern wie Schweden und Norwegen beobachtet werden (Matthiessen et al. 2008, Sundblom et al. 
2008, Lioret et al. 2009, Tambalis et al. 2010). Trotzdem sind bestimmte Bevölkerungsgruppen, ins-
besondere Kinder aus Familien mit Migrationshintergrund und aus der unteren sozialen Schicht, wei-
terhin besonders von Übergewicht betroffen. Zum Teil scheint sich diese gesundheitliche Ungleich-
heit über die Zeit sogar vergrößert zu haben (Lobstein et al. 2004, de Wilde et al. 2009, Stamatakis, 
Wardle & Cole 2010, Wang, Gortmaker & Taveras 2011).  
Frühe Gewichtsentwicklung und Übergewicht bei Kindern mit und ohne Migrationshintergrund 
Mehrere systematische Reviews (El-Sayed, Scarborough & Galea 2001, Wang & Beydoun 2007, Lab-
ree et al. 2011) und weitere Studien aus verschiedenen Ländern zeigen, dass es Unterschiede im 
Auftreten von Übergewicht und Adipositas zwischen Kindern mit und ohne Migrationshintergrund 





Wilde 2009), aus Großbritannien (Saxena et al. 2004, Wardle et al. 2006, Harding et al. 2008), Nor-
wegen und Schweden (Kumar et al. 2006, Mangrio, Lindström & Rosvall 2010), Australien (Waters et 
al. 2008), den USA (Whitaker & Orzol 2006, Singh et al. 2008a, Anderson & Whitaker 2009) und 
Deutschland (Kuhn & Wildner 2004, Erb & Winkler 2004, Kuepper-Nybelen et al. 2005, Will, Zeeb & 
Baune 2005, Kurth & Schaffrath Rosario 2007, Robert Koch-Institut 2008, Ahrens et al. 2011) zu ver-
gleichbaren Ergebnissen: Kinder aus Migrantenfamilien sind häufiger von Übergewicht und Adiposi-
tas betroffen als Kinder ohne Migrationshintergrund. In den USA zeigen vor allem Afroamerikaner 
und „Hispanic/Mexican Americans“ steigende Trends in der Adipositasprävalenz (Wang & Beydoun 
2007), während in Europa vorwiegend Migrantengruppen aus nicht-westlichen Ländern wie der Tür-
kei und Marokko von Übergewicht und Adipositas betroffen sind (RKI 2008, de Wilde et al. 2009). 
Für ein Verständnis der ethnischen Unterschiede ist ein Vergleich der gesundheitlichen Trends zwi-
schen der Migrantengruppe und der jeweiligen Ursprungsbevölkerung ein wichtiger Ansatzpunkt, um 
u. a. genetische von lebensstilbedingten Faktoren bei der Entwicklung einer Adipositas abzugrenzen. 
Die Türkei gehört wie auch zahlreiche Länder der ehemaligen Sowjetunion zu den Gesellschaften, die 
sich in einer (gesundheitlichen) Transition befinden. Durch die Einwanderung in ein weiter entwickel-
tes Land sind Migranten anderen Risiko-, Lebensstil- und Versorgungsfaktoren ausgesetzt, die die 
Entwicklung von Übergewicht begünstigen können. In den Herkunftsländern der größten Migranten-
gruppen nach Migrationshintergrund in Deutschland - Migranten aus der Türkei (3 Millionen), aus 
dem Gebiet der ehemaligen Sowjetunion (2,9 Millionen), aus dem Gebiet des ehemaligen Jugoslawi-
en (1,5 Millionen) und Polen (1,5 Millionen) (Mikrozensus 2012) - zeigen sich sehr unterschiedliche 
Trends in der Prävalenz von Übergewicht.  
In der Türkei hat sich die Prävalenz von Übergewicht und Adipositas bei Erwachsenen von 16,4% im 
Jahr 1990 auf 32% im Jahr 2000 deutlich erhöht (Yumuk 2005). Landesweite, systematisch erfasste 
türkische Daten für Kinder und Jugendliche existieren nicht. Ein aktueller Review von Studien aus 
verschiedenen Teilen der Türkei berichtete einen Anstieg der Prävalenz von Übergewicht im Zeit-
raum von 2001 bis 2009 von 17,9% auf 23,4% bei Sechs- bis Sechzehnjährigen in Istanbul. Eine deut-
lich niedrigere Prävalenz von rund 14% wurde in den östlichen Gebieten des Landes ermittelt, die auf 
einen vergleichsweise niedrigeren Sozialstatus im Osten des Landes zurückzuführen sein könnte (Be-
reket & Atay 2012). Anders als in vielen westlichen Ländern wurde in der Türkei ein Zusammenhang 
zwischen einem hohen SES und einem erhöhten Risiko für Übergewicht nachgewiesen (Turkkahra-
man et al. 2006, Simsek et al. 2008). In europäischen Surveys wurde wiederholt festgestellt, dass 
besonders (türkische) Migrantenkinder aus der niedrigen sozialen Schicht in Europa von Adipositas 





scher Herkunft in den Niederlanden zeigte, dass Übergewicht bei türkischen Migranten (trotz stei-
gender Trends auch in der Türkei) deutlich häufiger als in der Bevölkerung des Ursprungs- und Ziel-
landes ist: im Zeitraum von 1999 bis 2007 stieg die Prävalenz von Übergewicht bei Jungen und Mäd-
chen türkischer Herkunft von 22,4% auf 34,5% und bei Mädchen von 27,4% auf 33,8%. Dem gegen-
über ist die Prävalenz bei den niederländischen Kindern im gleichen Zeitraum gesunken (de Wilde et 
al. 2009).  
In den Transitionsländern der ehemaligen Sowjetunion kam es nach dem Zusammenbruch des kom-
munistischen Regimes ebenfalls zu einem Anstieg in der Übergewichtsprävalenz bei Erwachsenen 
(Stillman 2006). Eine Zunahme des Übergewichts bei Kindern konnte hier jedoch nicht beobachtet 
werden. So zeigte sich in Russland im Zuge des wirtschaftlichen Rückgangs zwischen 1996 und 1998 
sogar ein Rückgang in der Prävalenz von Übergewicht (Jahns et al. 2012) und gleichzeitig ein Anstieg 
in der Prävalenz von Untergewicht bei Kindern (Wang, Monteiro & Popkin 2002). Dieser Trend wurde 
mit dem hohen Anteil von Familien unter der Armutsgrenze in Verbindung gebracht. Ein hohes Risiko 
für Übergewicht wurde nur in höheren sozialen Schichten beobachtet (Wang, Monteiro & Popkin 
2002, Jahns et al. 2012). Entsprechend wurde bei Migrantenkindern aus dem Gebiet der ehemaligen 
Sowjetunion in Deutschland die niedrigste Übergewichtsprävalenz (13%) beobachtet im Vergleich zu 
Deutschen und anderen Migrantengruppen. Kinder aus Polen zeigen demgegenüber eine hohe Prä-
valenz für Übergewicht vor allem bei Jungen (23%) (RKI 2008).  
Aus den unterschiedlichen Prävalenzen zwischen den Herkunftsländern der Migranten und der Un-
terschiede zwischen den Migrantenpopulationen und der jeweiligen Herkunftsbevölkerung lässt sich 
vermuten, dass sich die Ursachen für die Entstehung von Übergewicht in den einzelnen Ländern, die 
sich in unterschiedlichen Stadien der (gesundheitlichen) Transition befinden, unterscheiden. Den-
noch scheinen türkische Migranten in Europa anderen oder zusätzlichen übergewichtsfördernden 
Faktoren ausgesetzt zu sein, die mit dem höheren Anstieg in der Migrantenpopulation zusammen-
hängen. Die exakten Gründe für die gesundheitlichen Unterschiede in der Prävalenz von Übergewicht 
zwischen Migranten, deren Nachkommen und der Bevölkerung ohne Migrationshintergrund sind 
bislang nicht ausreichend geklärt. Auch in den Herkunftsländern der kleineren Migrantengruppen in 
Deutschland, z.B. aus afrikanischen und asiatischen Ländern, finden sehr wahrscheinlich gesundheit-
liche Übergänge statt. Für viele dieser Länder liegen jedoch kaum systematischen Daten über die 





3.2 Grundlagen der Adipositasentstehung bei Kindern 
In diesem Unterkapitel wird eine kurze Einführung in die Grundlagen der Adipositasentstehung gege-
ben, mit dem für diese Arbeit wichtigen Fokus auf die frühe Determinierung des Adipositasrisikos. 
Dabei besteht kein Anspruch auf Vollständigkeit. Eine umfassende Beschreibung findet sich bei-
spielsweise in dem Buch von Wabitsch und Koautoren (2005).  
Es besteht weitestgehend Konsens darüber, dass die Ätiologie von kindlichem Übergewicht multifak-
toriell ist und genetische, biologische, verhaltensspezifische und soziale Komponenten beinhaltet 
(Maio et al. 2007, van Vliet-Ostaptchouk et al. 2009, Vámosi et al. 2010). Übergewicht und Adipositas 
entstehen durch ein über längere Zeit bestehendes Ungleichgewicht in der Energie-Balance, bei dem 
die tägliche Energiezufuhr den Energieverbrauch übersteigt. Eine erhöhte Zufuhr von Kohlenhydra-
ten führt zu einer übermäßigen Fettansammlung in Organen, Muskeln und anderen Geweben, wobei 
ein über das Normalmaß hinaus gehender Körperfettanteil durch eine erhöhte Ansammlung oder 
Vergrößerung von Adipozyten gemessen an der Gesamtkörpermasse schließlich als Adipositas be-
zeichnet wird (Hauner & Wabitsch 2005). Adipositas ist mit einer vermehrten Leptinproduktion in 
den Fettzellen assoziiert, die zu einer gehemmten Insulinproduktion bis hin zur Insulinresistenz füh-
ren kann. Durch die erhöhte Glukosekonzentration im Blut kann sich langfristig ein Hyperinsulinismus 
entwickeln. Darüber hinaus können weitere Stoffwechselstörungen wie Hypertonie, Dyslipidämie 
(erhöhte Triglyzeride, niedriges HDL-Cholesterin), Typ-2-Diabetes oder kardiovaskuläre Erkrankungen 
die Folge von Adipositas sein (Wabitsch et al. 2005).  
Das durch Übergewicht und Adipositas hervorgerufene Gesundheitsrisiko ist aber vor allem abhängig 
von der Fettverteilung im Körper. Besonders die viszerale Fettmasse ist mit einem erhöhten Risiko für 
kardiovaskuläre und metabolische Risikofaktoren und Erkrankungen assoziiert. Liegen eine zentrale 
Adipositas und mindestens zwei weitere Risikofaktoren wie Bluthochdruck und erhöhte Triglyzeride 
vor, spricht man vom metabolischen Syndrom (International Diabetes Federation 2005). Bislang un-
geklärt ist, wie groß der Anteil von genetischen Faktoren bei der erklärten Varianz im kindlichen BMI 
ist. Schätzungen liegen wenig präzise zwischen 20 und 70% (Farooqi et al. 2008, Monasta et al. 2010). 
3.2.1. Perinatale Programmierung von Adipositas 
Kindliches Übergewicht und Adipositas haben lebenslange Konsequenzen für die spätere Gesundheit. 
Vor allem tendieren übergewichtige und adipöse Kinder zu Übergewicht im Erwachsenenalter (Singh 
et al. 2008b). Sobald sich eine Adipositas manifestiert hat, ist sie nur schwer zu therapieren. Daher 
wird zunehmend gefordert, Interventionsmaßnahmen bereits so früh wie möglich zu beginnen (An-





ders aus der Erkenntnis heraus entwickelt, dass Gesundheitsoutcomes wie Adipositas infolge fetaler 
bzw. perinataler Programmierung durch nichthereditäre, epigenetische Prozesse in utero und in der 
frühen postnatalen Phase langfristig determiniert werden können. Die grundlegende Annahme ist, 
dass die Funktionsweise von Organen und Organsystemen durch nutritive und hormonelle Einflüsse 
in kritischen Phasen dauerhaft geprägt werden. Kommt es während dieser Programmierung zu einer 
Störung, kann dies der Grundstein für spätere chronische Erkrankungen wie Adipositas oder Diabetes 
mellitus sein (Plagemann, Harder & Dudenhausen 2007).  
Wesentliche Wegbereiter für das Konzept der perinatalen Programmierung waren Dörner (1975) und 
Barker (1990). Letzterer stellte in großen epidemiologischen Untersuchungen fest, dass verschiedene 
perinatale Marker, wie fetale Mangelernährung, geringes Geburtsgewicht oder ein hohes Plazenta-
gewicht relativ zum Geburtsgewicht, negativ mit dem Risiko für koronare Herzerkrankungen, Schlag-
anfall oder Diabetes und damit assoziierten Risikofaktoren wie Bluthochdruck assoziiert sind (Barker 
1990, 1995, 1998). Daraus leitete Barker die „fetal origins hypothesis“ (sog. „Barker-Hypothese“) ab, 
nach der fetale intrauterine Wachstumsrestriktionen („intrauterine growth restriction“ - IUGR) die 
Folge von Anpassungsmechanismen des fetalen Stoffwechsels an ein restriktives Nahrungsangebot in 
utero bei mütterlicher Mangelernährung sind. Konsequenzen sind ein geringes Geburtsgewicht und 
ein nachhaltiger Effekt auf Struktur und Funktion von Organen, Geweben und metabolische Prozesse. 
Ein erhöhtes Adipositasrisiko im Jugend- und Erwachsenenalter durch eine nachhaltige nutritive Pro-
grammierung des Fetus konnte mehrfach nachgewiesen werden (z.B. Harding & Johnston 1995), u.a. 
anhand der bekannten Dutch Famine Study: junge Männer, die während des Hungerwinters 1944-
1945 in den Niederlanden gezeugt wurden, wiesen im Alter von 19 Jahren höhere Risiken für Adiposi-
tas auf als solche, die davor oder danach gezeugt wurden. Ein restriktives Nahrungsangebot im ers-
ten Trimenon war mit dem höchsten Risiko für Adipositas assoziiert (Ravelli et al. 1976). Im Alter von 
50 Jahren zeigte sich dieser Zusammenhang nur noch bei Frauen (Ravelli et al. 1999).  
Die konkreten Mechanismen dieser fetalen Programmierung sind nur unzureichend erklärt. Annah-
men betreffen u.a. eine permanente Fehlprogrammierung des neuro-endokrinen Immunsystems 
infolge eines fetalen oder frühen postnatalen Hyperinsulinismus oder Hyperleptinismus (Plagemann, 
Harder & Dudenhausen 2007). Inspiriert von der Barker-Hypothese hat sich im letzten Jahrzehnt eine 
internationale Forschergemeinschaft gebildet, die unter dem Ansatz „Developmental Origins of 
Health and Disease (DOHaD)“ kritische und sensitive Phasen in der Entwicklung von Krankheiten, u.a. 





3.2.2. Lebenslaufansatz zur Erklärung der Adipositasentstehung 
Dass die fetale Periode eine wichtige Periode für die Entwicklung von Adipositas ist, scheint unbe-
stritten zu sein. Allerdings bestätigen Studien die Annahme, dass perinatale Faktoren, wie das Ge-
burtsgewicht, das in der frühen Forschung der fetalen Programmierung zunächst häufig als einziger 
Indikator für die Bedingungen in utero verwendet wurde, nicht allein das Risiko für kindliches Über-
gewicht determinieren, sondern dass weitere Programmierungseffekte im Kleinkind- und Jugendalter 
auftreten und frühkindliche Risiken ggf. sogar modifizieren können. So war bspw. eine schnelle Ge-
wichtszunahme in den ersten sechs Monaten stärker mit einem hohen BMI im Alter von 3 Jahren 
assoziiert als das Geburtsgewicht (Taveras et al. 2009).  
In den letzten beiden Jahrzehnten haben lebenslauforientierte Studien zur Erklärung der Entstehung 
von chronischen Erkrankungen in der epidemiologischen Forschung deutlich an Relevanz gewonnen 
(Kuh & Ben-Shlomo 2003, 2004). Hierbei werden Gesundheit und Krankheit als lebenslanger dynami-
scher Prozess verstanden, in dem gesundheitsbezogene Outcomes in Interaktion zwischen geneti-
schen, biologischen, sozialen und umweltbezogenen Faktoren entstehen (Kuh & Ben-Shlomo 2004). 
Der Lebenslaufansatz ist hilfreich, um verschiedene Modelle der Krankheitsentstehung zu identifizie-
ren, bei der sowohl der Zeitpunkt der Exposition (kritische/ sensitive Phasen) als auch die Expositi-
onsdauer (Akkumulation von Risiken) und die zeitliche Anordnung (chains of risk/ Interaktion) eine 
entscheidende Rolle spielen (Blane, Bartley & Davey Smith 1997, Kuh & Ben-Shlomo 2004).  
Auch in der Adipositasforschung wird zunehmend der Lebenslaufansatz angewandt (z.B. Gillman et 
al. 2004). Für die Adipositasentstehung postulierte Dietz (1994, 1997) drei kritische Perioden: (I) prä-
natale Periode, (II) Periode des „Adipositas-rebound“ und (III) Jugendalter, wobei hier keine explizite 
Unterscheidung zwischen kritischen und sensitiven Phasen erfolgte. Gillman hat das erste Lebensjahr 
als vierte Phase ergänzt (Gillman 2004). Die größte Herausforderung für eine lebenslaufbasierte, 
empirische Untersuchung der Adipositasentstehung ist der Umgang mit der Komplexität und der 
Zeitdimension. In diesem Zusammenhang spielen vor allem Geburtskohorten eine wichtige Rolle, auf 
Basis derer sich der Lebenslaufansatz zur epidemiologischen Erforschung von Gesundheit und Krank-
heit entwickelt hat und nun wiederum seine empirische Überprüfung findet. Einige wichtige Ge-
burtskohorten sind die US-amerikanische Bogalusa- (Freedman et al. 2005) und die NCS-Studie 
(Landrigan et al. 2006), die britische Born in Bradford- (Raynor 2008) und die ALSPAC-Studie (Golding 
1990), die niederländische ABCD (van Eijsden et al. 2011) und die Generation-R-Study (Jaddoe et al. 
2006), die dänische ABC-Studie aus Aarhus (Magnus et al. 2006) und die Danish National Birth Cohort 
(Olsen et al. 2001), die norwegische MoBa-Studie (Magnus et al. 2006), die französische ELFE-Studie 





umfassenden Überblick über laufende europäische Geburtskohorten bietet Vrijheid et al. (2012). Als 
eine der größten Geburtskohorten mit über 100.000 geplanten Mutter-Kind-Paaren wird die US-
amerikanische repräsentative NCS-Studie wichtige Erkenntnisse in Bezug auf Lebensstil, kulturelle 
Einflüsse und Gen-Umwelt-Interaktionen bei der Entstehung von Adipositas liefern.  
Als Zwischenfazit lässt sich festhalten, dass der Lebenslaufansatz als besonders geeignet zur Erklä-
rung der multifaktoriellen Ätiologie von Adipositas einzuschätzen ist. Vor dem Hintergrund des aktu-
ellen Präventionsparadigmas wird in dieser Arbeit allerdings vorrangig auf die frühe Phase eingegan-
gen, da diese entscheidende Implikationen für die frühe Prävention hat (Gillman et al. 2008).  
3.2.3. Prä- und postnatale Risikofaktoren für kindliches Übergewicht und Adipositas  
Aus den oben genannten Geburtskohorten wurden in den letzten Jahren viele frühe, potentiell ver-
meidbare Risikofaktoren identifiziert, die eine nachhaltige Wirkung auf die postnatale Gewichtsent-
wicklung und das Risiko für Übergewicht im Kindesalter haben (Weng et al. 2012). Abbildung 1 liefert 
einen Überblick über die komplexen Zusammenhänge der frühen Determinanten bei der Entstehung 









Abbildung 1: Darstellung der komplexen Zusammenhänge zwischen frühen Determinanten für kindliches Übergewicht 
und Adipositas (modifiziert nach Monasta et al. 2010) 
Der vorgeburtliche BMI der Mutter und die mütterliche Gewichtszunahme in der Schwangerschaft 
zählen zu den wichtigen Indikatoren für die mütterliche Ernährung und die Bedingungen in utero und 
wurden in zahlreichen epidemiologischen Studien untersucht. Kinder von übergewichtigen Müttern 
waren häufiger zu groß für ihr Gestationsalter („large for gestational age“ - LGA), wurden weniger 
gestillt und hatten ein erhöhtes Risiko für Adipositas und Typ 2 Diabetes im späteren Leben (vgl. 





Ratios (OR) von 1,3 bis 4,3 für die Assoziation zwischen vorgeburtlichem Übergewicht der Mutter und 
kindlichem Übergewicht im Alter von 3 bis 14 Jahren (Weng et al. 2012). Eine übermäßige Gewichts-
zunahme in der Schwangerschaft ist ein unabhängiger Prädiktor für ein hohes Geburtsgewicht für das 
Gestationsalter und ein kindliches Übergewicht (Li et al. 2007, Oken et al. 2008, Olson, Strawderman 
& Dennison 2009, Deierlein et al. 2012). Einige Studien konnten diesen Zusammenhang allerdings 
vorrangig bei Frauen mit vorgeburtlichem Unter- oder Normalgewicht beobachten (Wrotniak et al. 
2008, Beyerlein et al. 2012). Daher vermutet man, dass vorgeburtliches Übergewicht der Mutter und 
exzessive Gewichtszunahme einem ähnlichen Mechanismus folgen.  
Der mütterliche BMI spielt zudem eine wichtige Rolle bei der Betrachtung des Zusammenhangs zwi-
schen Gestationsdiabetes und kindlichem Übergewicht (Gillman et al. 2003). Frauen mit präkonzep-
tioneller Adipositas haben ein deutlich erhöhtes Risiko für einen Gestationsdiabetes (Torloni et al. 
2009). Eine Studie von Dabelea und Koautoren, die die Untersuchung der fetalen Umgebung und 
Einflüsse zum Ziel hatte, untersuchte diskordante Geschwisterpaare, bei denen ein Kind während der 
Schwangerschaft gegenüber Gestationsdiabetes exponiert war und das andere nicht. Exponierte 
Kinder hatten einen deutlich höheren BMI im Alter von 9 bis 24 Jahren als das nicht-exponierte Ge-
schwisterkind (Dabelea et al. 2000). Es besteht die Annahme, dass aufgrund einer mütterlichen Glu-
koseintoleranz bzw. eines Gestationsdiabetes die neuroendokrinen Regelsysteme des Fötus, ausge-
löst durch einen konsekutiven, fetalen Hyperinsulinismus in kritischen Entwicklungsphasen, nachhal-
tig fehlprogrammiert wurden (Plagemann, Harder & Dudenhausen 2007). Dadurch wird das Organ-
wachstum, vor allem von Milz, Leber und subkutanem Fettgewebe, in utero stimuliert und somit das 
Risiko für eine fetale und neonatale Makrosomie (Vohr, McGarvey & Coll 1995) sowie Übergewicht 
und Diabetes mellitus im Kindesalter erhöht (Dabelea et al. 2000, Malee et al. 2002, Gillman et al. 
2003, Huang, Lee & Lu 2007). Im Rahmen der HAPO-Studie („Hyperglycemia Adverse Pregnancy Out-
come“) wurde außerdem ein linearer Zusammenhang zwischen mütterlichen Glukosewerten in der 
24. bis 32. Schwangerschaftswoche und dem fetalen Insulinlevel berichtet. Das Risiko für eine fetale 
Adipositas und ein Geburtsgewicht über der 90. Perzentile war bei den geborenen Kindern ebenfalls 
erhöht (HAPO Study Group 2009).  
Einer der mit am häufigsten untersuchten Faktoren, vor allem vor dem Hintergrund der Prävention, 
ist das mütterliche Rauchen während der Schwangerschaft. Ein Effekt mütterlichen Rauchens vor 
allem im ersten Schwangerschafts-Trimenon und eine Dosis-Wirkungsbeziehung mit dem Überge-
wicht des Nachwuchses konnten mehrfach nachgewiesen werden (Toschke et al. 2003, Danielzik et 
al. 2004, Reilly et al. 2005). Mütterliches Rauchen während der Schwangerschaft führt zu einer ver-





wicht resultieren kann (Wang et al. 2002). Als Mechanismus werden eine Veränderung der fetalen 
physiologischen Prozesse durch mütterliche Mangelernährung ausgelöst durch die appetitzügelnde 
Wirkung des Nikotins sowie eine verringerte fetale Sauerstoffaufnahme durch die erhöhte Kohlen-
monoxidexposition angenommen (Power & Jefferis 2002). In der Regel zeigen betroffene zu klein 
geborene Säuglinge („small for gestational age“ - SGA) ein übermäßiges bzw. schnelles postnatales 
Wachstum. Beides, sowohl geringes Geburtsgewicht als auch schnelle postnatale Gewichtszunahme, 
sind direkt mit einem höherem BMI und Übergewicht im Kindesalter assoziiert (Ong et al 2000, Oken 
& Gillman 2003). Oken und Koautoren konnten in einer umfassenden Metaanalyse mit 14 Studien 
einen unabhängigen Zusammenhang zwischen Rauchen der Mutter während der Schwangerschaft 
und einem erhöhten Risiko für kindliches Übergewicht in allen eingeschlossen Studien nachweisen 
(gepooltes OR=1,50, 95% KI=1,36-1,65) (Oken, Levitan & Gillman 2009). Die Autoren schlossen sozia-
le und verhaltensbezogene Unterschiede zwischen Raucherinnen und Nicht-Raucherinnen als Ursa-
che für die beobachteten Übergewichtsunterschiede weitestgehend aus, da ein unabhängiger Effekt 
des Rauchens auch nach Adjustierung für elterlichen Sozialstatus, Stillpraktiken oder Gewichtszu-
nahme der Mutter bestehen blieb. 
Ein häufig untersuchter und leicht messbarer Indikator für verschiedene Einflüsse in utero ist das 
Geburtsgewicht. Die Mehrheit der Studien berichtete einen positiven, linearen Zusammenhang zwi-
schen dem Geburtsgewicht und späterem Übergewicht, wobei einige Studien eine J- förmige Vertei-
lung feststellten (Sorensen et al. 1997, Parsons, Power & Manor 2001, Ong 2006). Analysen einer 
aktuell publizierten Metaanalyse ergaben ein gepooltes OR für kindliches Übergewicht von 2,07 (95% 
KI=1,91-2,24) bei hohem (>4000 g) im Vergleich zu normalem Geburtsgewicht ≤4000 g (Yu et al. 
2011). Dagegen konnte für niedriges Geburtsgewicht (<2500 g) kein entsprechender Zusammenhang 
nachgewiesen werden (OR=0,77, 95% KI=0,58-1,04). Daher wird argumentiert, dass nicht niedriges 
Geburtsgewicht, sondern vielmehr ein postnataler adaptiver Mechanismus, wie bspw. ein „catch-up 
growth“, der zugrunde liegende Risikofaktor für kindliche Adipositas sein könnte. Die US-
amerikanische „Growing Up Today Study“ mit über 14.000 Jugendlichen zeigte, dass ein Anstieg im 
Geburtsgewicht pro 1 kg bei Reifgeborenen mit einem Risikoanstieg von 30% für Übergewicht im 
Alter von 9 bis 14 assoziiert war, nachdem für den mütterlichen BMI adjustiert wurde (Gillman et al. 
2003).  
Unter den postnatalen Risikofaktoren für kindliches Übergewicht ist vor allem das Stillen ein vielfach 
und kontrovers diskutierter Faktor. Stillen spielt vor allem in den ersten Wochen eine wichtige Rolle 
für das Wachstum und die Regulierung der Nahrungsaufnahme des Säuglings. In einer Metaanalyse 





ten OR von 0,78 (95% KI=0,71-0,85) berichtet (Arenz et al. 2004) und in späteren Metaanalysen be-
stätigt (Horta et al. 2007, Plagemann & Harder 2005, Owen et al. 2005a). Allerdings waren die Ergeb-
nisse der eingeschlossenen Studien hochgradig heterogen. Im Hinblick auf eine Dosiswirkungsbezie-
hung haben Harder und Koautoren in einer weiteren Metaanalyse eine Risikoreduktion für Adipositas 
um 4% pro zusätzlichem Stillmonat bis zu einer Stilldauer von neun Monaten berechnet (Harder et al. 
2005). Eine aktuelle Auswertung der europäischen IDEFICS-Studie bestätigte den protektiven Effekt 
durch exklusives Stillen in allen untersuchten europäischen Ländern (Hunsberger, Lanfer, Reeske et 
al. 2013). Ein signifikanter protektiver Effekt wurde nur bei einer exklusiven Stilldauer über vier bis 
sechs Monate beobachtet. Anders als in anderen Studien (Horta et al. 2007, Owen et al. 2005b) blieb 
der Zusammenhang in IDEFICS unbeeinflusst durch soziodemografische Faktoren wie Migrationshin-
tergrund oder SES.  
Entsprechend der frühen Proteinhypothese wachsen Kinder mit Flaschennahrung aufgrund einer 
vermehrten Insulinausschüttung infolge der erhöhten Proteinzufuhr schneller als Kinder, die mit 
Muttermilch gefüttert werden (Michels et al. 2007). Diese frühe Proteinaufnahme könnte zusammen 
mit der geringeren Selbstregulation der Nahrungszufuhr verglichen mit gestillten Säuglingen zumin-
dest einen Teil des erhöhten Risikos für späteres Übergewicht bei flaschenernährten Kindern erklä-
ren (Koletzko et al. 2010). Trotz der umstrittenen protektiven Wirkung des Stillens wird exklusives 
Stillen für mindestens sechs Monate von der WHO empfohlen, vor allem zur Förderung der psycho-
sozialen Bindung zwischen Mutter und Kind (Centers for Disease Control and Prevention - CDC 2007).  
Eine Reihe der bisher diskutierten prä- und postnatalen Faktoren (vor allem Rauchen während der 
Schwangerschaft, mütterliches Übergewicht und Flaschennahrung) sind mit einer schnellen bzw. 
übermäßigen Gewichtszunahme („rapid weight gain“) in den ersten Lebensmonaten und -jahren 
assoziiert (z.B. Karaolis-Danckert et al. 2008). In drei verschiedenen systematischen Reviews wurde 
ein positiver Zusammenhang zwischen übermäßiger Gewichtszunahme bzw. Wachstum in den ersten 
Lebensjahren und gewichtsbezogenen Outcomes (Übergewicht, Adipositas, erhöhte Fettmasse) im 
Kindesalter nachgewiesen (Ong & Loos 2006, Baird et al. 2005, Monteiro & Victoria 2005). Baird et al. 
(2005) zeigten, dass sowohl die Größe als auch das Wachstum mit Übergewicht im Kindes- und Ju-
gendalter assoziiert sind. Eine schnelle Gewichtszunahme im ersten Lebensjahr ging pro zugenom-
menem Kilogramm mit einer Risikosteigerung um 46% für Übergewicht im Jugendalter bzw. um 59% 
für Adipositas einher (Stettler et al. 2002). Dagegen war ein übermäßiges Größenwachstum nur mit 
einem erhöhten Risiko für Übergewicht, aber nicht für Adipositas assoziiert (Monteiro et al. 2003). 
Eine methodische Unsicherheit der Reviews resultiert aus den unterschiedlichen Definitionen für 





Ansatz bewertet eine Zunahme im Gewicht von mehr als 0,67 Punkten im z-Score (Ong et al. 2000, 
Monteiro & Victoria 2005) als schnelle Gewichtszunahme (s. Kapitel 5.3). Davon ist jedoch ein „catch-
up growth“ abzugrenzen, der ein besonders schnelles Wachstum nach einer IUGR beschreibt. Mon-
teiro et al. konnten nach IUGR-Stratifizierung zeigen, dass der Zusammenhang zwischen frühem „ra-
pid weight gain“ und späterem Übergewicht lediglich bei Kindern, die keine IUGR aufwiesen, beste-
hen blieb (Monteiro et al. 2003, Monteiro & Victoria 2005). Dagegen konnte in der ALSPAC-Studie ein 
signifikanter Zusammenhang zwischen verschiedenen Gewichtsparametern im Kleinkindalter (Ge-
wichtsstatus im Alter 8 und 18 Monaten, Gewichtszunahme, catch-up growth, frühe Adipositas) mit 
Adipositas im Alter von sieben Jahren nachgewiesen werden (Reilly et al. 2005). Die Gründe für ein 
schnelles Wachstum sind weitestgehend unbekannt, beinhalten vermutlich aber eine Programmie-
rung der Appetitregulierung bspw. durch Überfütterung (Lucas, Fewtrell & Cole 1999). Aus diesem 
Grund wird auch ein Zusammenhang mit dem Stillverhalten diskutiert. 
Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass die vorliegende Evidenz die frühe Phase ab 
Schwangerschaft (und bereits vor der Konzeption) als sensitive Phase für die Adipositasentstehung 
belegt und aufgrund der Modifizierbarkeit vieler der identifizierten Risikofaktoren wichtige Implikati-
onen für eine frühe Prävention liefert. Auch wenn für die meisten Faktoren ein unabhängiger Effekt 
auf Adipositas nachgewiesen werden konnte, wird kontrovers diskutiert, welche Faktoren ausschlag-
gebend sind. Um geeignete frühe Interventionen ableiten zu können, sind weitere Forschungsan-
strengungen nötig, um erklären zu können, inwieweit Risiken akkumulieren oder im Lebenslauf modi-
fiziert werden. Dabei ist auch die Rolle des Migrationsstatus zu klären, auf die im folgenden Kapitel 
näher eingegangen wird.   
4 Wirkmechanismen des Migrationsstatus bei der frühen Deter-
minierung der kindlichen Adipositas  
In diesem Kapitel wird auf die in Kapitel 2 vorgestellten Erklärungsansätze zum Zusammenhang zwi-
schen Migration und Gesundheit zurückgegriffen und in ein adaptiertes lebenslaufbasierten Modell 
zu Migration und Gesundheit übertragen. Dabei liegt der Fokus auf Faktoren und Problemkonstella-
tionen, die die prä- und postnatale Gesundheit von Migranten beeinflussen und wichtig für die Ent-
stehung von kindlichem Übergewicht sein können. Grundlage für dieses Kapitel ist die Publikation 
von *Reeske & Spallek (2012)*. 
In der internationalen Literatur – vor allem aus den USA, Großbritannien und den Niederlanden - 
konnten Unterschiede in Schwangerschafts- und Geburtsoutcomes sowie frühen Risikofaktoren für 





sen werden. Einen Überblick über ethnische Unterschiede in frühen Einflussfaktoren geben z.B. 
Reeske & Razum (2011) sowie Razum, Reeske & Spallek (2011).  
Lebensstilbedingte Faktoren der Eltern 
Eine erhöhte Prävalenz von elterlichen Risikofaktoren (u.a. gesundheitsbezogene Verhaltensweisen 
und Einstellungen) für eine kindliche Adipositas bei Frauen mit Migrationshintergrund ist wiederholt 
in epidemiologischen Studien beschrieben worden. Hierzu gehören u.a. mütterliches Rauchen wäh-
rend der Schwangerschaft (Troe et al. 2008, *Reeske et al. 2013*), mütterliches präkonzeptionelles 
Übergewicht und eine hohe Gewichtszunahme und Adipositas während der Schwangerschaft (RKI 
2008, Mesman et al. 2009, Taveras et al. 2010, de Hoog et al. 2011a) sowie ein Gestationsdiabetes 
(Schneider et al. 2011, *Reeske et al. 2012*, Hedderson et al. 2012, Mocarski & Savitz 2012, Jenum 
et al. 2013). Besonders der mütterliche BMI vor der Geburt war in der niederländischen ABCD-
Geburtskohorte ein starker Prädiktor für kindliches Übergewicht im Alter von zwei Jahren und erklär-
te vor allem die höhere Prävalenz von Übergewicht bei Kindern türkischer und marokkanischer Her-
kunft (de Hoog et al. 2011a).  
Eine aktuelle Publikation bestärkt die Vermutung, dass präkonzeptionelle Faktoren wie Übergewicht 
der Mutter bei Migranten zum Teil einen stärkeren Einfluss auf kindliches Übergewicht haben als 
pränatale Faktoren (Ehrenthal et al. 2013). Auch das Rauchen der Mutter während der Schwanger-
schaft ist ein häufig untersuchter Risikofaktor. Mittlerweile ist die Rauchprävalenz bei Migrantinnen 
oftmals höher als in der Bevölkerung des Herkunfts- und Ziellandes. So haben Troe und Kollegen an-
hand von Daten der Generation R Study gezeigt, dass bei Frauen türkischer Herkunft die Rauchprä-
valenz vor der Schwangerschaft am höchsten war (43,7%) und dass im Vergleich zu den niederländi-
schen Frauen ein weitaus größerer Anteil während der Schwangerschaft weiter geraucht hat (72,0% 
vs. 58,6%). Im Gegensatz zu den niederländischen Frauen war bei türkischen Frauen niedrige Bildung 
nicht mit dem Rauchen in der Schwangerschaft assoziiert (Troe et al. 2008). Wenn es um die Erklä-
rung der ethnischen Unterschiede in diesen frühen Faktoren geht, besteht bislang weitestgehend 
Unklarheit. Unterschiede in den kulturellen Überzeugungen und Verhaltensweisen im Zusammen-
hang mit der Ernährung und Bewegung während der Schwangerschaft werden u.a. als mögliche 
Gründe angeführt (Kumanyika 2008).  
Viele der lebensstilbedingten Faktoren sind eingebettet in den speziellen Kontext von Menschen mit 
Migrationshintergrund, der nach der Migration durch soziale Benachteiligung (z.B. durch berufliche 
Abstiegsprozesse und geringere Bildungschancen), Diskriminierung und eine geringe Integration und 






zeigen, dass Migrantinnen später zur Schwangerenvorsorge kommen und diese weniger intensiv 
nutzen (Simoes et al. 2003, David et al. 2006, Alderliesten et al. 2007, Koller et al. 2009, Choté et al. 
2011, Spallek, Lehnhardt, Reeske et al., eingereicht). Das gilt insbesondere für alleinstehende Aus-
länderinnen, Frauen aus Osteuropa und den Mittelmeerländern, sehr junge Frauen sowie sozial be-
nachteiligte Mütter.  
Vor dem Hintergrund des Lebenslaufansatzes spielt die Inanspruchnahme der Schwangerenvorsorge 
eine zentrale Rolle sowohl im Hinblick auf die Gesundheit der Mutter, aber auch als Startpunkt der 
Entwicklungstrajektorie des Nachwuchses. In den ersten Lebensjahren nach der Geburt gilt dieses 
besonders für die Inanspruchnahme der Früherkennungsuntersuchungen, um kindliche Entwick-
lungsstörungen frühzeitig zu erkennen. Deutliche Unterschiede in der Inanspruchnahme der U3 bis 
U9 wurden zwischen Kindern mit und ohne Migrationshintergrund festgestellt: insgesamt 86,2% der 
Familien ohne Migrationshintergrund nahmen in den ersten zwei Lebensjahren ihres Nachwuchses 
die empfohlenen fünf Früherkennungsuntersuchungen in Anspruch im Vergleich zu lediglich 60,4% 
der Eltern osteuropäischer Herkunft und 68,5% der Eltern türkischer Herkunft. Gut 14% der Familien 
mit Migrationshintergrund haben gar keine der Früherkennungsuntersuchungen in Anspruch ge-
nommen (Kamtsiuris et al. 2007, RKI 2008).  
Als mögliche Ursachen für diese Unterschiede wurden in verschiedenen Studien Zugangsbarrieren 
z.B. durch Probleme mit der Sprache des jeweiligen Einwanderungslandes, aber auch psychosoziale 
Faktoren und eine geringe Bildung identifiziert. Darüber hinaus gibt es Hinweise, dass die Versor-
gungsqualität bei Migrantinnen geringer ist (Tadesse et al. 1999, Puthussery et al. 2008). So berichtet 
eine Studie aus Deutschland, dass ausländische Frauen eine geringere Vollständigkeit der vom Arzt 
ausgefüllten Mütterpässe (als Proxy-Indikator für die Qualität der Versorgung) vor allem im Hinblick 
auf die Anamnese, Dokumentation von Risiken und Risikoberatung aufwiesen (Tadesse et al. 1999). 
Anhand der Totgeburtlichkeit als sensiblem Indikator für die Qualität der medizinischen Versorgung 
konnten wir ein deutlich erhöhtes Risiko im Zusammenhang mit Wachstumsverzögerungen in utero 
bei Frauen türkischer Herkunft nachweisen. Auch dieses Ergebnis könnte auf Unterschiede in der 
Diagnostik und Intervention von Zuständen während der Schwangerschaft hinweisen (*Reeske et al. 
2011*).  
Darüber hinaus scheinen Migranten der ersten Generation größere kulturelle Barrieren zu erleben als 
Migranten der zweiten Generation. In einer explorativen Studie aus Großbritannien wurden Migran-
tinnen der ersten Generation vom medizinischen Personal typisiert und als traditionell und weniger 
offen erlebt und waren daher schlechter in den Versorgungsprozess im Rahmen der Schwangeren-





Einfluss der Kultur des Herkunfts- und Ziellandes und intergenerative Prozesse 
Nach dem Modell von *Reeske und Spallek (2012)* werden bei der Erklärung ethnischer Unterschie-
de in der frühen Determinierung von kindlicher Adipositas dynamische Änderungen von Expositionen 
und Risiken mit der Dauer des Aufenthaltes im Zielland und über Generationen unterstellt. Dabei 
spielt der Grad der Orientierung an der Kultur des Herkunfts- und Ziellandes eine wesentliche Rolle. 
Dass sich z.B. das Gesundheitsverhalten bei Frauen türkischer Herkunft von der Kultur des Herkunfts-
landes beeinflusst wird, lässt sich am Beispiel der Art und Dauer der Säuglingsernährung demonstrie-
ren (Lange, Schenk & Bergmann 2007, Bulk-Buntschoten et al. 2008, van Rossem et al. 2010, de Hoog 
et al. 2011b). In Deutschland konnte gezeigt werden, dass Säuglinge mit Migrationshintergrund häu-
figer gestillt werden als solche ohne Migrationshintergrund. Der Anteil stillender Frauen bei Müttern 
türkischer Herkunft ist nach der Geburt zwar sehr hoch, doch die Stilldauer ist vergleichsweise kurz 
(Robert Koch-Institut 2008). Eine gemeinsame Betrachtung von Migrationshintergrund und SES zeig-
te, dass unter Müttern türkischer Herkunft vor allem die „traditionellen“ Frauen – oftmals mit niedri-
gem SES – häufiger und länger stillen und weniger Frauen aus den höheren Schichten (Bulk-
Buntschoten et al. 2008).  
Unklarheit besteht jedoch im Hinblick auf den Zusammenhang zwischen dem Stillverhalten bei türki-
schen Migrantinnen und der postnatalen Gewichtsentwicklung beim Nachwuchs. Es konnten wieder-
holt ethnische Unterschiede in der frühen Gewichtsentwicklung gezeigt werden, wobei Säuglinge von 
Müttern aus mediterranen Ländern und der Türkei besonders häufig von einer schnellen Gewichts-
zunahme betroffen waren (Herngreen et al. 1994, Bulk-Buntschoten 2002, de Hoog et al. 2011a, Hof 
et al. 2011, *Reeske et al. 2013*). Bei türkischen Migranten vergrößerten sich diese Unterschiede im 
Verlauf der ersten Lebensjahre (Hof et al. 2012) und trugen bereits in einem Alter von zwei Jahren zu 
einem erhöhten Übergewichtsrisiko bei (de Hoog et al. 2011b). Obwohl ein protektiver Effekt durch 
längeres exklusives Stillen nachgewiesen ist, konnte die kurze Stilldauer bei türkischen Migrantinnen 
die schnelle Gewichtszunahme beim Nachwuchs nicht erklären (de Hoog et al. 2011b). 
Wichtig ist, dass die Verhaltensweisen und Einstellungen aber auch durch die Kultur des Ziellandes 
beeinflusst werden, vor allem mit zunehmender Dauer des Aufenthaltes im Zielland und über Mig-
rantengenerationen. Beispiele für diese Veränderungen zeigten sich u.a. im Rauch- und Ernährungs-
verhalten. So nahm die Rauchprävalenz bei türkischen Frauen insgesamt betrachtet mit zunehmen-
der Dauer des Aufenthaltes im Zielland deutlich zu (Phänomen des gesundheitlichen Übergangs) und 
überstieg bei jungen türkischen Frauen der zweiten Generation sogar die Prävalenz der Frauen ohne 
Migrationshintergrund (Hosper et al. 2007, Reeske, Spallek & Razum 2009). Im Rahmen einer Studie 





rungsgewohnheiten aufweisen als die erste Generation, was besonders zu einer erhöhten Prävalenz 
von Adipositas im Kindes- und Jugendalter in diesen Migrantengruppen beitrug (Harding et al. 2008) 
(„dietary acculturation“). Dabei geht es um den Grad der Angleichung von Geschmackspräferenzen, 
Nahrungsmittelauswahl und -zubereitung an die Mehrheitsbevölkerung des Einwanderungslandes 
(z.B. Übernahme der Ernährungsweisen der Mehrheitsbevölkerung, bikulturelles Essverhalten oder 
Beibehalten der Ernährungsgewohnheiten) (Satia-Abouta et al. 2002, Dekker et al. 2011). Diese Ver-
änderungen werden häufig begleitet von Änderungen in der körperlichen Aktivität und Zunahme von 
Adipositas im Sinne einer „Nutrition Transition“ (Satia 2010). 
Es ist weiterhin darauf hinzuweisen, dass der Nachwuchs von Migranten der ersten Generation häu-
fig anders exponiert ist als die Elterngeneration aufgrund von Veränderungen in der Gesundheitsver-
sorgung und den umwelt- und lebensstilbezogenen Faktoren im Zielland. Es liegt zunehmend Evidenz 
vor, dass sozioökonomische Bedingungen in utero und in der frühen Kindheit der Mutter mit sozialer 
Benachteiligung ihres Nachwuchses assoziiert sind. Diese mütterlichen Faktoren können die fetale 
Entwicklung des Nachwuchses (perinatale Programmierung, z.B. niedriges Geburtsgewicht) beein-
flussen und somit die langfristige Entwicklung der Gesundheit des Kindes prägen (intergenerative 
Akkumulierung von Risiken) (Blane 1995, Davey Smith 2000, Nazroo 2006). Dazu beitragen können 
Expositionen der Mutter im Herkunftsland (z.B. eigene Expositionen wie Wachstumsverzögerungen 
in utero, niedriges Geburtsgewicht, andere Ernährungsverhaltensweisen und schlechteres Gesund-
heitssystem, soziale Lage), während der Migration (Stresshypothese, Theorie der positiven Selbstse-
lektion) und im Zielland (soziale Benachteiligung, veränderter Lebensstil). Diese können einen nach-
haltigen Effekt auf die Deprivation der Nachkommen von Migrantinnen ausüben (Lu et al. 2010). Die 
Dynamik der Veränderung in Gesundheitsrisiken und -outcomes über die Zeit ist daher abhängig von 
der Herkunftskultur, dem Level der Akkulturation, der Dauer des Aufenthaltes im Zielland und der 
Migrantengeneration.  
5 Methoden der eigenen empirischen Untersuchungen 
Im Rahmen der Hauptartikel dieser Thesis wurden drei verschiedene Datenquellen zur Bearbeitung 
der Fragestellungen ausgewertet: die deutschlandweite Perinatalerhebung, ein Datensatz der AOK 
Berlin und das deutsche Sample der europäischen IDEFICS-Studie. Bei der Analyse wurden verschie-
dene statistische Methoden angewendet. Die Datensätze, Auswertungsmethoden und deren Stärken 






Ziel: Im Artikel von *Reeske et al. 2011* wurden Unterschiede in perinatalen Risikofaktoren bei 
Frauen unterschiedlicher Herkunftsregion und im Vergleich zu Deutschen untersucht. Ein Fokus lag in 
der Untersuchung der Totgeburtlichkeit als sensiblem Indikator für die Qualität der Versorgung. De-
sign und Datenquelle: Diese registerbasierte Studie beruht auf den Auswertungen der bundesweiten 
Perinatalerhebung der Bundesgeschäftsstelle Qualitätssicherung (BQS) [jetzt BQS-Institut]. In der Zeit 
von 2001 bis 2009 war die BQS für die Entwicklung und Umsetzung der externen vergleichenden 
Qualitätssicherung in deutschen Krankenhäusern zuständig. Seit Ende 2009 hat das AQUA-Institut 
den Qualitätssicherungsauftrag im Gesundheitswesen übernommen. Die Teilnahme an dieser exter-
nen Qualitätssicherung ist verpflichtend für alle Krankenhäuser in Deutschland. Daher lag die Vollzäh-
ligkeit der gelieferten Datensätze in den letzten Jahren bei über 98% (BQS 2009). Datenerhebung: 
Um die Prozesse und Outcomes medizinischer und pflegerischer Leistungen zwischen den Kranken-
häusern vergleichen zu können, sammelte die BQS routinemäßig eine Reihe von Basisdaten und aus-
gewählten Qualitätsindikatoren. Die Datenerfassung in der Geburtshilfe erfolgte auf Basis eines stan-
dardisierten, elektronisch verfügbaren Perinatalbogens mit Fragekomplexen zu soziodemografischen 
Angaben der Mutter, Angaben zur aktuellen Schwangerschaft, zur Entbindung und Geburtsoutcomes 
(u.a. Totgeburtlichkeit). Studienpopulation: Für diese Auswertung lagen schwangerschafts- und ge-
burtsbezogene Daten für die Jahre 2004 bis 2007 (N = 2.670.048) vor. Daten von Totgeborenen mit 
einem Geburtsgewicht unter 500 g (=Fehlgeburt) und Frauen mit dem Herkunftsland „sonstiges“ 
wurden aus der Analyse ausgeschlossen (n= 46.984). Die Unterscheidung nach mütterlichem Migra-
tionshintergrund erfolgte anhand der im Datensatz enthaltenen Variable „Herkunftsland der 
Schwangeren“, die in sechs Ländergruppen unterteilt ist (Deutschland, Mittel- und Nordeuropa und 
Nordamerika, Mittelmeerländer, Osteuropa, Mittlerer Osten, inkl. Türkei und Asien). Analyse: Im 
Rahmen der Analysen wurden zunächst Unterschiede zwischen den Migrantengruppen (mittels Chi-
Quadrat-Test) in Geburtsoutcomes wie Geburtsgewicht, Frühgeburtlichkeit, intrauteriner Wachs-
tumsverzögerung sowie Inanspruchnahme von Schwangerenvorsorge und Ultraschalluntersuchungen 
sowie mütterliche Erkrankungen während der Schwangerschaft untersucht. In tiefer gehenden Ana-
lysen wurden rohe und stratifizierte Raten für Totgeburten sowie relative Sterberisiken der Neugebo-
renen von Müttern mit Migrationshintergrund im Vergleich zur Mehrheitsbevölkerung berechnet. 
Stratifizierte Effektschätzer wurden berechnet, um wichtige Effektmodifikatoren oder Confounder 
für den Zusammenhang zwischen Herkunftsregion und Totgeburtlichkeit zu identifizieren. Stärken 
und Limitationen: In dieser Auswertung wurden erstmals deutschlandweite Perinataldaten für die 
Untersuchung von prä- und perinatalen Risikofaktoren bei Migranten und Nicht-Migranten verwen-





lität und Vollzähligkeit der Daten. Ein Selektionsbias kann aufgrund der routinemäßigen und systema-
tischen Erhebung weitestgehend ausgeschlossen werden. Grundlegende Limitationen dieser Auswer-
tung bestehen vor allem in der unzureichenden Qualität der Variablen zu Migration und SES. Da die 
großen Herkunftsgruppen nicht weiter unterteilt werden konnten, ist eine Interpretation für einzelne 
Migrantengruppen schwierig.  
5.2 Abrechnungsdaten der AOK-Berlin 
Ziel: In der Arbeit von *Reeske et al. 2012* wurde untersucht, ob sich Unterschiede im Vergleich 
zwischen türkischstämmigen und deutschen Frauen im Hinblick auf (i) die Inzidenz von Gestationsdi-
abetes, (ii) das Auftreten ausgewählter Risikofaktoren für Gestationsdiabetes und (iii) die geburtli-
chen Outcomes von Frauen mit und ohne Gestationsdiabetes zeigen. Datenquelle: In dieser Sekun-
därdatenanalyse wurden alle schwangerschaftsbezogenen Abrechnungsdaten der AOK Berlin (ambu-
lant und stationär) aus den Jahren 2005 bis 2007 ausgewertet. Datenerhebung: Anhand der Marker 
Geburt, Abtreibung oder Totgeburt wurden alle Schwangerschaften von ganzjährig AOK-Berlin-
Versicherten im Zeitraum von 2005 bis 2007 aus dem Gesamtdatenbestand der AOK Berlin extra-
hiert. Zur Identifizierung der türkischstämmigen Frauen wurde ein Namensalgorithmus bei der AOK 
Berlin angewendet (Razum et al. 2000, Razum, Zeeb & Akgün 2001, s. Kapitel 7.2.2.). Anhand einer 
pseudonymisierten Versichertennummer wurde basierend auf dem AOK Nationalitätskennzeichen 
‚deutsch‘ und dem neu kreierten Herkunftskennzeichen ‚nichttürkisch‘ eine Zufallsauswahl von AOK 
Berlin versicherten deutschen Frauen als Vergleichsgruppe hinzugespielt. Studienpopulation: Von 
den insgesamt 4.820 Schwangerschaften standen insgesamt 3.338 Datensätze für die Analyse zur 
Verfügung, nachdem die Daten aufwendig aufbereitet und Plausibilitätsprüfungen durchgeführt 
wurden (u.a. Zusammenspielen der einzelnen Datensätze aus den Leistungsbereichen, Plausibilitäts-
checks zwischen Haupt-, Neben- und Entlassungsdiagnosen mit den ambulanten Diagnosen und Aus-
schluss von Mehrfachschwangerschaften, Mehrlingsschwangerschaften, Doppelabrechnungen, Abor-
ten, Totgeburten). Die Diagnose „Gestationsdiabetes“ wurde anhand des ICD-10 Codes „Diabetes 
mellitus, während der Schwangerschaft auftretend“ in den diagnosebezogenen Abrechnungsdaten 
identifiziert. Nicht eindeutige Doppeldiagnosen wurden ausgeschlossen (n=217). Datenanalyse: 
Hauptgegenstand der Analyse war die Berechnung von neu aufgetretenen Fällen von Gestationsdia-
betes pro 1.000 Schwangerschaften im Zeitraum 2005 bis 2007 im Vergleich zwischen türkischstäm-
migen und deutschen Müttern. In einfachen und multiplen Regressionsanalysen wurde darüber hin-
aus, sowohl unadjustiert, als auch adjustiert für ausgewählte Risikofaktoren, der Einfluss der Her-
kunft auf das Auftreten von Gestationsdiabetes berechnet. Stärken und Schwächen: Bislang gab es 





Analyse eine entscheidende Lücke und beschreibt erstmals das Auftreten von Gestationsdiabetes in 
Deutschland exemplarisch auf der Grundlage von Krankenkassenabrechnungsdaten der AOK-Berlin. 
Zu den Stärken zählen die hohe Vollständigkeit des Datensatzes bezogen auf die Zielpopulation und 
die routinemäßige Dokumentation der AOK-Daten (Abrechnungsdaten). Daher besteht ein geringes 
Risiko für systematische Verzerrungen durch Non-Response oder selektive Angaben. Im Gegensatz zu 
anderen Studien standen personen- anstelle von fallbezogenen Daten zur Verfügung. So konnten alle 
relevanten ambulanten und stationären Informationen zusammengeführt und ausgewertet werden. 
Auch die Anwendung des Namensalgorithmus stellt eine Stärke dar, weil in dem Datensatz keine 
validen Variablen zur Operationalisierung des Migrationshintergrundes zur Verfügung standen.  
Einschränkungen ergaben sich vor allem aus der Struktur des Datensatzes. Aufgrund der routinemä-
ßigen Dokumentation für Abrechnungszwecke sind wichtige epidemiologische Zielgrößen wie sozio-
demografische und anamnestische Angaben (SES, Parität, Risikofaktoren für Gestationsdiabetes) nur 
unzureichend dokumentiert oder werden gar nicht erhoben. Auch ist die Validität des Outcomes zu 
diskutieren: Uneinheitliche Kodierungen durch die niedergelassenen Ärzte lassen vor allem ambulan-
te Diagnosen z.T. fragwürdig erscheinen. Darüber hinaus ist nicht klar, ob ein Diabetes mellitus be-
reits vor der Schwangerschaft vorgelegen hatte. Alle identifizierbaren Diagnosen (Mehrfachdiagno-
sen, unplausible Doppeldiagnosen) wurden jedoch von der Analyse ausgeschlossen. Letztlich ist dies 
eine exemplarische Studie, die für AOK-Berlin versicherte, schwangere Frauen repräsentativ ist und 
eine bevölkerungsweite Aussage nicht zulässt. 
5.3 IDEFICS-Studie 
Ziel: Die Auswertung von *Reeske et al. 2013* untersucht (i) Gewichtsunterschiede bei Geburt und 
im Alter von sechs Monaten zwischen Säuglingen aus Familien türkischer, osteuropäischer und deut-
scher Herkunft und (ii) den Einfluss des Migrationshintergrundes auf die postnatale Gewichtsentwick-
lung unter Berücksichtigung des SES. Datenquelle: Diese historische Kohortenstudie beruht auf den 
Primärdaten des deutschen Samples der IDEFICS-Studie (N=2.065), einer populationsbasierten, mul-
tizentrischen Studie zur Untersuchung der Ätiologie des kindlichen Übergewichts bei zwei- bis neun-
jährigen Kindern aus acht europäischen Ländern. Datenerhebung: Die Datenerhebung startete im 
September 2006 mit einer Laufzeit von 5 Jahren. Im Rahmen eines in der Zeit von September 2007 
bis Mai 2008 durchgeführten Baseline-Surveys wurden anthropometrische Maße der Kinder direkt 
erhoben und sämtliche soziodemografische und verhaltensbezogene Charakteristiken in einem 
schriftlichen Elternfragebogen erfasst. Die vorliegende Auswertung basiert auf Mütterpässen und U-
Untersuchungen des deutschen Surveys. Da diese Unterlagen nur in Form von Kopien vorlagen, wur-





bank entwickelt. Die Dateneingabe war zeitintensiv, da die Mütterpässe unstrukturiert und unsyste-
matisch ausgefüllt waren. In einem Fragebogen wurden die Eltern gefragt, ob Mutter, Vater oder 
beide Elternteile in Deutschland oder einem anderen Land geboren wurden (mit Angabe des Her-
kunftslandes). Aufgrund der insgesamt geringen Fallzahlen konnten lediglich zwei Migrantengruppen 
analysiert werden: Familien mit einem oder beiden Elternteilen aus der Türkei bzw. Familien mit 
einem osteuropäischen Migrationshintergrund (frühere Sowjetunion, Polen, Rumänien Ungarn und 
früheres Jugoslawien). Zur Messung des SES wurde der mehrdimensionale Winkler-Index berechnet, 
basierend auf einer Aggregation der Angaben zu Bildung, Berufsstatus und Haushaltseinkommen 
(Winkler 1998). Studienpopulation: Der Baseline-Survey in Deutschland erreichte eine Response von 
49,8%. Für gut 75% der teilnehmenden Kinder lagen Kopien der Früherkennungsuntersuchungen vor. 
Ausgeschlossen wurden alle Kindern ohne U-Heft, mit unvollständigen Gewichtsangaben bei Geburt 
und bei der 5. Früherkennungsuntersuchung, mit unplausiblen Gewicht-z-Scores (z-score < -4 oder 
>4), mit fehlenden Angaben zur Herkunft der Eltern und alle Kinder, die bei Geburt zu klein für ihr 
Gestationsalter waren. Für die statistische Analyse ergab sich damit ein finaler Stichprobenumfang 
von n=1.287 (62,3%). Statistische Analyse: Für die Untersuchung der Gewichtszunahme wurde basie-
rend auf der LMS-Methode und unter Anwendung des Microsoft Excel Makros von Pan und Cole 
(2011) das Gewicht bei Geburt und im Alter von sechs Monaten in alters- und geschlechtsspezifische 
z-Scores transformiert. Vorteil dieser Methode ist, dass auch nicht-normalverteilte Variablen wie 
Körpergewicht zu einer Standardnormalverteilung standardisiert werden können mit dem Mittelwert 
µ = 0 und der Standardabweichung σ = 1. Danach lässt sich die Verteilung des Körpergewichts bei 
entsprechendem Alter (t) beschreiben durch die Box-Cox-power-Transformation (L), den Median (M), 
die Standardabweichung (S). Anhand dieser altersspezifischen Parameter L, M und S werden die 
Perzentile berechnet (Kromeyer-Hauschild et al. 2001). Anschließend kann der z-Score folgenderma-









Als Referenzbevölkerung wurde der WHO Child Growth Standard für Vorschulkinder zu Grunde ge-
legt (WHO 2006). Die Gewichtsänderung in den ersten sechs Lebensmonaten wurde als Differenz aus 
den beiden z-Scores im Alter von sechs Monaten und Geburt berechnet. Schnelle Gewichtszunahme 
wurde nach Ong und Loos (2006) definiert als Zunahme des Gewichts von >+0,67 Standardabwei-
chungen im z-Score. Dieser Scorewert repräsentiert exakt den Abstand zwischen den abgetragenen 
Perzentilen auf standardmäßigen Gewichtsnormkurven, daher wird eine Überschreitung dieses Li-





Der Einfluss der einzelnen soziodemografischen und schwangerschaftsassoziierten Faktoren auf die 
Entwicklung im Gewicht (z-Score) wurde mittels Varianzanalyse (ANOVA) untersucht. Die statistische 
Modellierung basierte auf den Verfahren (i) der linearen Regressionsanalyse für die Änderung im z-
Score als abhängige Variable und (ii) der logistischen Regression mit schneller Gewichtszunahme (> + 
0,67 SD, ja/ nein) als Outcome. Die Modellerstellung ist in *Reeske et al. 2013* (im Anhang) be-
schrieben. In Sensitivitätsanalysen wurden die Berechnungen wiederholt unter Verwendung (i) des 
ISCED-Levels (International Standard Classification of Education, ISCED) anstelle des Winkler-Index 
und (ii) der British Growth Reference (Cole 1998) anstelle des WHO Child Growth Standards. Stärken 
und Schwächen: Stärken dieser Analyse beinhalten die historisch, prospektive Perspektive auf die 
frühe postnatale Gewichtsentwicklung bei verschiedenen sozialen Gruppen. Dabei konnten wir die 
zwei größten Migrantengruppen in Deutschland unterscheiden. Im Gegensatz zu den beiden Regis-
terstudien konnte mit dieser Primärdatenerhebung für eine Reihe von prä- und postnatalen Risiko-
faktoren kontrolliert werden. Außerdem konnten wir uns auf gemessene anthropometrische Daten 
anstelle von berichteten Daten berufen, so dass Verzerrungen durch elterlichen Recall-Bias ausge-
schlossen werden können. Die Schwächen betreffen in erster Linie die Repräsentativität der Daten, 
weil die Datenerhebung nur in zwei norddeutschen Städten stattfand und die Fallzahlen in den Mig-
rantengruppen - vor allem in den hohen SES Straten – sehr klein waren.  
6 Ergebnisse der eigenen empirischen Untersuchungen  
Zwei eigene umfassende Literaturarbeiten von epidemiologischen Studien zu ethnischen Unterschie-
den in der Gesundheit von Schwangeren und Säuglingen in Europa zeigten, dass das Risiko für einen 
perinatalen Sterbefall, niedriges Geburtsgewicht und Frühgeburtlichkeit vor allem bei Migrantinnen 
aus nicht-westlichen Ländern wie der Türkei und Marokko in der Regel höher ist als in der Mehr-
heitsbevölkerung, wobei Frauen der zweiten Generation häufiger betroffen sind als die erste Genera-
tion (Reeske & Razum 2011, Razum, Reeske & Spallek 2011). Neben diesen beiden Literaturarbeiten 
wurden drei empirische Arbeiten durchgeführt, die zum Teil vergleichbare Ergebnisse lieferten. 
Der Einfluss ausländischer Herkunft auf das Risiko einer Totgeburt 
*Reeske et al. 2011*  
In dieser empirischen Untersuchung der deutschen Perinatalerhebung hatten Frauen ausländischer 
Herkunft im Vergleich zu deutschen Frauen trotz schlechterer Begleitumstände wie geringerem so-
zialen Status, höherer Parität und vermehrt auftretenden psychosozialen und medizinischen Risikola-





wicht oder Fehlbildungen. Das Risiko einer Totgeburt war bei Frauen ausländischer Herkunft 1,2-mal 
so hoch wie bei Frauen deutscher Herkunft. Frauen aus dem mittleren Osten und Nordafrika (inkl. 
Türkei) wiesen im Vergleich zu Müttern deutscher Herkunft das höchste relative Risiko (RR) für eine 
Totgeburt auf (RR=1,34, 95% KI=1,24-1,45). Im Vergleich hatten Frauen aus Mittel- und Nordeuropa 
sowie Osteuropa ein den deutschen Frauen vergleichbar hohes Risiko. In einer weiterführenden Mo-
dellierung des Einflusses der Herkunftsregion auf die Chance einer Totgeburt blieb dieses Ergebnis 
auch nach Adjustierung für wesentliche Risikofaktoren wie Fehlbildungen und Frühgeburtlichkeit 
bestehen. Entgegen der aufgestellten Hypothese war eine geringere oder spätere Inanspruchnahme 
der Schwangerenvorsorge nicht mit der erhöhten Totgeburtlichkeit bei Neugeborenen von Migran-
tinnen assoziiert, obwohl Hinweise für ein erhöhtes Sterberisiko infolge intrauteriner Wachstumsver-
zögerungen bei Frauen ausländischer Herkunft, besonders in der Gruppe der Frauen aus dem mittle-
ren Osten und Nordafrika (inkl. Türkei) beobachtet wurden. Insgesamt betrachtet war der Anteil der 
Schwangeren mit einer Unterversorgung (< 8 Schwangerenvorsorgetermine) bei Frauen ausländi-
scher Herkunft etwas größer. Außerdem erhielten Frauen ausländischer Herkunft im Durchschnitt 
weniger Ultraschalluntersuchungen. Dennoch war der Anteil von Frauen, die erst nach der 16. 
Schwangerschaftswoche zum ersten Termin kamen, sehr gering.  
Ähnliche Ergebnisse haben wir auch in einer zusätzlichen Auswertung von Daten des MDK Westfalen-
Lippe zur Pflegebedürftigkeit von türkisch- und deutschstämmigen Säuglingen gefunden. Leitende 
Annahmen dieser Auswertung waren, dass viele der zu Pflegebedürftigkeit führenden peri- und post-
natalen Komplikationen auch zu Todesfällen führen und dass Unterschiede in der Anzahl und Art der 
beantragten Leistung ein Hinweis für Unterschiede im Zugang und der Nutzung von Gesundheits-
diensten zwischen Migranten und Nicht-Migranten sein können. Eine Pflegebedürftigkeit aufgrund 
von Zuständen, die mit Frühgeburtlichkeit oder niedrigem Geburtsgewicht im Zusammenhang ste-
hen, lag deutlich häufiger bei türkischstämmigen Säuglingen vor. Dagegen traten Fehlbildungen bei 
türkischstämmigen Säuglingen nicht häufiger auf. Insgesamt betrachtet konnten wir aber keine Hin-
weise auf eine geringere Inanspruchnahme von Gesundheitsleistungen (z.B. pränatale Diagnostik von 
Fehlbildungen) zwischen türkisch- und deutschstämmigen Müttern finden.  
Migrationsbedingte und sozioökonomische Einflüsse auf frühe Determinanten der Adipositasent-
stehung 
*Reeske et al. 2012*, *Reeske et al. 2013* 
In den Auswertungen der AOK- und IDEFICS-Daten haben wir uns mit migrationsbedingten und sozi-





deskriptiven Auswertungen konnten wir in beiden Datensätzen deutliche Unterschiede in mütterli-
chen Verhaltensweisen während und nach der Schwangerschaft beobachten. Auffällig war die deut-
lich erhöhte Rauchprävalenz bei türkischen Frauen (29,7%) im Vergleich zu deutschen Frauen (23,7%) 
(*Reeske et al. 2012*). In der deutschen IDEFICS-Studienpopulation hatten Frauen unter 25 Jahren in 
allen Gruppen die größte Rauchprävalenz, aber die Unterschiede zwischen türkischen und deutschen 
Frauen war bei den über 30-Jährigen am größten (*Reeske et al. 2013*). Dagegen zeigte sich, dass 
Frauen aus türkischen im Vergleich zu Frauen aus deutschen und osteuropäischen Familien häufiger 
übergewichtig bzw. adipös vor der Schwangerschaft waren, aber deutlich seltener stark an Gewicht 
in der Schwangerschaft zunahmen (*Reeske et al. 2013*). Beide Faktoren trugen entscheidend zur 
erhöhten Gestationsdiabetesinzidenz bei türkischstämmigen Frauen bei (*Reeske et al. 2012*).  
Relevante Unterschiede in postnatalen Faktoren wie der exklusiven Stilldauer konnte wir ebenfalls 
nachweisen: Frauen aus türkischen Familien zeigten im Mittel die längste exklusive Stilldauer (3,6 
Monate) im Vergleich zu Frauen aus Osteuropa (3,1 Monate) und Deutschland (3,4 Monate) (*Reeske 
et al. 2013*). Der Anteil von Frauen mit der von der WHO empfohlenen exklusiven Stilldauer von 
mind. 6 Monaten unterschied sich bei türkischen und deutschen Frauen nicht (27%), während er bei 
den osteuropäischen Frauen deutlich geringer war (18%). Eine zusätzliche Auswertung des europa-
weiten IDEFICS-Datensatzes zeigte einen protektiven Effekt des exklusiven Stillens von 6 und mehr 
Monaten für kindliches Übergewicht in allen sechs Ländern. In der multiplen Modellierung blieb der 
Effekt nach Adjustierung für soziodemografische Faktoren (u.a. ISCED-Level, Migrationsstatus) un-
verändert bestehen (Hunsberger, Lanfer, Reeske et al.).  
Der Einfluss türkischer Herkunft auf die Entwicklung von Gestationsdiabetes 
*Reeske et al. 2012* 
Für einen Gestationsdiabetes zeigten sich für den Zeitraum 2005 bis 2007 signifikante Unterschiede 
in der Inzidenz: bei türkischen Frauen konnten insgesamt 183 neue Fälle pro 1.000 Schwangerschaf-
ten und bei deutschen Frauen 138 pro 1.000 Schwangerschaften identifiziert werden. Besonders 
auffällig war die deutlich erhöhte Gestationsdiabetesinzidenz bei türkischen Frauen mit Adipositas 
(287 pro 1.000 Schwangerschaften) und übermäßiger Gewichtszunahme (733 pro 1.000 Schwanger-
schaften) im Vergleich zu den deutschen Frauen (194 bzw. 278 pro 1.000 Schwangerschaften). Ein 
Test auf Interaktion zeigte eine signifikante Wechselwirkung zwischen Herkunft und Adipositas: tür-
kische und deutsche Frauen mit Adipositas hatten beide erhöhte Risiken für einen Gestationsdiabe-
tes im Vergleich zur deutschen Referenzpopulation ohne Adipositas, wobei Frauen mit türkischer 





erhöhtes OR für türkische Frauen ohne Adipositas bestehen (aOR=1,29, 95% KI=1,18-2,34), das nicht 
durch die eingeschlossenen Risikofaktoren erklärt werden konnte.   
Abgesehen von einer erhöhten Präeklampsie und Kaiserschnittrate nach Gestationsdiabetes bei tür-
kischstämmigen Frauen konnten in den Geburtsoutcomes und Schwangerschaftskomplikationen wie 
Frühgeburtlichkeit und Makrosomie des Neugeborenen keine weiteren wesentlichen Unterschiede 
festgestellt werden.  
Der Einfluss von Herkunft und SES auf die postnatale Gewichtsentwicklung 
*Reeske et al. 2013* 
Unterschiede im Gewicht-z-Score lagen bei Migranten und Deutschen sowohl bei Geburt, als auch im 
Alter von sechs Monaten vor: die größte Zunahme im Gewicht-z-Score konnte bei Kindern aus türki-
schen Familien beobachtet werden (z-Score=0,14, 95% KI=0,02-0,33), während Kinder aus osteuropä-
ischen Familien nahezu keine Änderung und deutsche Kinder sogar eine Abnahme im z-Score aufwie-
sen. Die Unterschiede blieben auch nach Berücksichtigung von individuellen Faktoren (biologischen 
sowie prä- und postnatalem mütterlichem Verhalten) bestehen. Die Varianz in der postnatalen Ge-
wichtsentwicklung bei Migranten und Deutschen konnte folglich nicht durch Unterschiede bei konsti-
tutionsbedingten Faktoren oder im Rauch- und Stillverhalten erklärt werden (*Reeske et al. 2013*).  
Der SES hatte keinen signifikanten Effekt auf die Gewichtsentwicklung in den ersten sechs Lebens-
monaten und wurde nach Rückwärtsselektion nicht mehr im Haupteffektmodell berücksichtigt. Al-
lerdings führte die Untersuchung des gemeinsamen Effekts von Migrationshintergrund und SES mit-
tels Dummy-Variablen zu einer Verbesserung der Modellgüte (R2). Darüber hinaus hatte die Dummy-
Variable aus Migrationshintergrund und SES einen signifikanten Effekt auf die postnatale Gewichts-
entwicklung: bei Säuglingen aus türkischen und osteuropäischen Familien war vor allem eine günsti-
ge soziale Position mit einer Zunahme im Gewicht-z-Score assoziiert, während bei Säuglingen aus 
deutschen Familien ein mittlerer oder hoher SES mit einer Abnahme im Gewicht-z-Score einherging. 
Sensitivitätsanalysen unter Verwendung des ISCED-Levels anstelle des mehrdimensionalen Winkler-
Index als Indikator für die soziale Position zeigten eine starke Korrelation zwischen den beiden Indi-
katoren bei deutschen und türkischen (Spearman=0,61 bzw. 0,49), aber eine sehr schwache bei den 
osteuropäischen Familien (Spearman=0,21). Die Verwendung des ISCED-Levels resultierte bei Fami-
lien mit osteuropäischem Migrationshintergrund in einem noch größeren Anstieg im Gewicht-z-Score 
bei Familien mit niedriger sozialer Position und in keiner Änderung (anstelle eines Anstiegs) bei Fami-
lien mit hohem SES. Dieses Ergebnis kann auf unterschiedliche Eingruppierungen bei ISCED bzw. 





schen Familien, die im Winkler-Index als niedriger SES eingestuft wurden, in die mittlere oder hohe 
Kategorie gruppiert.  
7 Diskussion 
Aufgrund der hohen Zahl von Einwanderern und der beobachteten gesundheitlichen Unterschiede 
haben migrantenbezogene Gesundheitsstudien in der epidemiologischen und Public-Health-
Forschung an Relevanz gewonnen. Nach 40-jähriger Einwanderungsgeschichte in Deutschland blei-
ben dennoch viele Fragen offen. Aus Public-Health-Sicht lassen sich aus der Erforschung ätiologischer 
Zusammenhänge bei der Entstehung chronischer Erkrankungen wie Adipositas wichtige Implikatio-
nen für die Prävention ableiten. Ein Fokus ist dabei die Untersuchung von gesundheitlicher Ungleich-
heit, die auch von der sozialen Lage beeinflusst wird. In Deutschland sind die Gründe für mögliche 
Unterschiede in der prä- und postnatalen Gesundheit zwischen Migranten und Nicht-Migranten bis-
lang nur unzureichend erforscht. Diese Thesis will einen Beitrag zur Klärung leisten. 
In diesem abschließenden Kapitel werden zunächst die Hauptergebnisse zusammengefasst und vor 
dem Hintergrund der aktuellen Literatur kritisch reflektiert. Danach werden methodische Überlegun-
gen angestellt und das Zusammenspiel von Migrationshintergrund und sozioökonomischem Faktoren 
bei der Krankheitsentstehung, hier vor allem für kindliche Adipositas diskutiert. Abschließend werden 
Ansätze für die Forschung, Prävention und Praxis abgeleitet.  
7.1 Zusammenfassung und Reflektion der Ergebnisse 
Anhand verschiedener Datensätze konnten wir gesundheitliche Ungleichheiten in ausgewählten prä- 
und postnatalen Endpunkten zwischen Schwangeren und Säuglingen mit und ohne Migrationshinter-
grund identifizieren. Der Zusammenhang zwischen Migrationshintergrund und frühen gesundheitli-
chen Outcomes ist komplex, wobei Unterschiede in Genen, umwelt- und verhaltensbezogenen Fakto-
ren und sozioökonomische Bedingungen in der Regel einen wesentlichen Beitrag zur Erklärung der 
ethnischen Ungleichheit leisten (Nazroo 2003, Schenk 2007, Bhopal 2009).  
Gibt es ethnische Ungleichheit in der perinatalen Gesundheit aufgrund einer geringeren Inan-
spruchnahme von Schwangerenvorsorge bei Migrantinnen?  
In unserer eigenen empirischen Untersuchung konnten wir keine bedeutenden Unterschiede im Hin-
blick auf Schwangerschaftsrisiken wie Eklampsie und Placenta praevia sowie Geburtsoutcomes wie 
niedrigem Geburtsgewicht, Frühgeburtlichkeit oder Fehlbildungen zwischen Frauen ausländischer 





Risiko für eine Totgeburtlichkeit im Vergleich zu deutschen Frauen. Dieses Ergebnis blieb auch nach 
Adjustierung für wichtige Risikofaktoren wie angeborene Fehlbildungen und kurze Gestationsdauer 
bestehen. Sozialer Status und fetale Wachstumsverzögerungen waren wichtige Effektmodifikatoren. 
Entgegen Studienergebnissen aus anderen europäischen Ländern (z.B. Alderliesten et al. 2007, Malin 
& Gissler 2009, Razum, Reeske & Spallek 2011) war die erhöhte Totgeburtlichkeit bei Migrantinnen 
nicht mit einer geringeren oder späteren Inanspruchnahme der Schwangerenvorsorge assoziiert. 
Hinweise auf eine geringere Inanspruchnahme von Leistungen des Gesundheitssystems konnten 
auch anhand unserer Analyse der MDK-Daten nicht festgestellt werden (hier auf Basis der gestellten 
Pflegeanträge). Dagegen weisen regionale Unterschiede bei Auswertungen der Perinatalerhebung 
darauf hin, dass die in unserer Studie ermittelten Ergebnisse sowohl zwischen Bundesländern als 
auch zwischen Großstädten und Gemeinden innerhalb einzelner Bundesländer uneinheitlich sind 
(Simoes et al. 2003, David et al. 2006, Koller et al. 2009, Spallek, Lehnhardt, Reeske et al., einge-
reicht). Diese Beobachtung wird auch durch unsere eigenen Auswertungen der Berliner Perinatalda-
ten gestützt: hier zeigten sich deutliche Unterschiede hinsichtlich des Zeitpunkts der ersten Inan-
spruchnahme der Schwangerenvorsorge und der Gesamtanzahl von Terminen zwischen Frauen türki-
scher und deutscher Herkunft. Ein Vergleich der Inanspruchnahme von Schwangerenvorsorgeunter-
suchungen zwischen den Jahren 1993-1997 vs. 2003-2007 in Berlin zeigte jedoch, dass sich die Unter-
schiede mit der Zeit verringert haben (Spallek, Lehnhardt, Reeske et al., eingereicht).  
Mögliche Limitationen der Auswertung des deutschlandweiten Perinatalregisters ergeben sich aus 
der Zusammenführung der Daten aus den einzelnen Landesgeschäftsstellen Qualitätssicherung (LQS) 
zu einem bundesweiten Gesamtdatensatz, der nur generalisierte Aussagen zulässt. Rückschlüsse aus 
epidemiologischen Studien, die auf bundesweiten Daten beruhen, können für einzelne Regionen und 
die sehr heterogene Gruppe der Migranten möglicherweise unzutreffend sein. Da sich Migranten 
hinsichtlich ihres Sozialstatus, Akkulturationsstatus, ihrem Herkunftsland und -region sowie ihrem 
Bevölkerungsanteil nach Region stark unterscheiden, können Gesundheitsprobleme und Zugangsbar-
rieren zum Gesundheitssystem regional sehr unterschiedlich sein (Schenk et al. 2006b).  
Nichtsdestotrotz weist das erhöhte Risiko für eine Totgeburtlichkeit in Assoziation mit fetalen Wachs-
tumsverzögerungen bei Frauen aus dem mittlerem Osten und Nordafrika (inkl. der Türkei) auf Quali-
tätsunterschiede in der routinemäßigen Versorgung von Schwangeren hin. Mögliche Ursachen sind 
sowohl auf Versorgerseite zu suchen (unzureichende Diagnostik und Umsetzung von intervenieren-
den Maßnahmen), als auch auf mütterlicher Seite (z.B. Non-Compliance). Diese Überlegungen trugen 
wesentlich zur Konzeption eines Forschungsantrags im Rahmen der Ausschreibung „Versorgungsfor-





chem Wachstum in der Schwangerschaft) werden neue Erkenntnisse über die Versorgungsabläufe im 
Rahmen der Schwangerenvorsorge und deren Einfluss auf Komplikationen und Geburtsoutcomes 
generiert. Hier wird insbesondere der Einfluss versorgungsbezogener Faktoren auf die antepartale 
Diagnose von intrauterinen Wachstumsverzögerungen untersucht. Neben der Ermittlung von ärztli-
chen Einflussfaktoren liegt ein Schwerpunkt auf der Untersuchung mütterlicher Faktoren wie Migra-
tionshintergrund und SES auf den Versorgungsprozess (Reeske et al. 2012).  
Darüber hinaus haben wir eine erhöhte Inzidenz von Gestationsdiabetes bei türkischstämmigen 
Frauen im Vergleich zu deutschen Frauen gefunden (*Reeske et al. 2012*). Bei türkischen Frauen 
waren eine übermäßige Gewichtszunahme und eine Adipositas während der Schwangerschaft wich-
tige Risikofaktoren. Junge türkische Frauen unter 25 Jahren mit Adipositas hatten das größte Risiko. 
Unser Ergebnis bestätigt Untersuchungen von früheren Studien aus Deutschland und Österreich, in 
denen ebenfalls erhöhte Gestationsdiabetesraten bei türkischen Migrantinnen und bei Frauen aus 
Osteuropa und den Mittelmeerländern identifiziert wurden (Bühling, Stein & Dudenhausen 1998, 
Tammaa et al. 2001, Schneider et al. 2010).  
Als mögliche Ursachen für diese Unterschiede werden genetische Unterschiede diskutiert. Es gibt 
Hinweise, dass bestimmte Migranten, z.B. Personen arabischer Herkunft, eine niedrigere Glukoseto-
leranz und höhere Insulinresistenz aufweisen (Shaat et al. 2004, Wong 2012). Die vorliegenden Da-
tenquellen – AOK-Daten und Perinatalerhebung – enthalten keinerlei Informationen zu genetischen 
Variablen. Daher können Fragestellungen zu Migration und Gesundheit mit Routinedaten nur be-
grenzt beantwortet werden und müssen daher zukünftig vermehrt in Primärdatenerhebungen er-
forscht werden.  
Ein maßgeblicher Einfluss von Umweltfaktoren auf die Gestationsdiabetesinzidenz ist jedoch wahr-
scheinlich, da andere Studien Unterschiede in lebensstilbedingten Faktoren wie einer höheren Ge-
wichtszunahme in der Schwangerschaft, präkonzeptionellem Übergewicht und Adipositas, Multipari-
tät und Unterschieden im Ernährungsverhalten als wichtige Risikofaktoren für Gestationsdiabetes bei 
türkischen Migrantinnen identifiziert haben (Tammaa et al. 2001). Möglicherweise reflektiert die 
erhöhte Gestationsdiabetesinzidenz bei türkischen Migrantinnen auch die höhere Prävalenz von Adi-
positas und Diabetes mellitus in den Regionen der Türkei, aus der viele Migrantinnen stammen (Yu-
muk et al. 2005, Onat et al. 2006, Maral et al. 2010). Es ist jedoch nicht auszuschließen, dass die hohe 
Gestationsdiabetesinzidenz bei türkischen Migrantinnen auch auf andere Risikofaktoren wie z.B. 
Gestationsdiabetes in einer vorherigen Schwangerschaft oder eine positive Familienanamnese für 





Sind ethnische Unterschiede in der (schnellen) postnatalen Gewichtszunahme mit dem sozioöko-
nomischen Status assoziiert? 
In der Zeit nach der Geburt konnten wir eine kürzere exklusive Stilldauer bei Migranten und Unter-
schiede im Gewicht und im Alter von sechs Monaten zwischen Migranten aus der Türkei und Osteu-
ropa im Vergleich zu Deutschen sowie eine schnelle Gewichtszunahme vor allem bei Säuglingen aus 
türkischen Familien beobachten. Eine schnellere Gewichtszunahme bei türkischen Migranten in den 
ersten Lebensmonaten wurde auch aus den Niederlanden berichtet (de Hoog et al. 2011a). Diese war 
mit einer erhöhten Adipositasprävalenz im Alter von zwei Jahren bei türkischen im Vergleich zu den 
niederländischen Kindern assoziiert (de Hoog et al. 2011b).  
Ethnische Unterschiede in der postnatalen Gewichtsentwicklung konnten in unserer Analyse nicht 
durch den SES erklärt werden. Nachgewiesenermaßen kann der Zusammenhang zwischen sozioöko-
nomischen Faktoren und Gesundheit in Migrantengruppen unterschiedliche Ausmaße und Formen 
annehmen, sodass gesundheitliche Ungleichheit in ethnischen Migrantengruppen sowohl kleiner als 
auch größer sein kann im Vergleich zur Bevölkerung ohne Migrationshintergrund (Stronks & Kunst 
2009). Dieses kann unter anderem auf unterschiedliche Lebensstile aufgrund anderer Akkulturati-
onsgrade oder Stadien der gesundheitlichen Transition zurückgeführt werden (Stronks & Kunst 
2009). In diesem Zusammenhang zeigten unsere Analysen Unterschiede in der Gewichtsentwicklung 
zwischen verschiedenen SES-Klassen einzelner Migrantengruppen. Säuglinge aus türkischen und ost-
europäischen Familien mit mittlerem bis hohem SES wiesen hierbei die höchste Gewichtszunahme in 
den ersten sechs Monaten auf. Da es keine aktuellen Studien zum gemeinsamen Einfluss von Migra-
tionshintergrund und Sozialstatus gibt, hat diese Studie neue Erkenntnisse über das Verhältnis von 
Migrations- und Sozialstatus geliefert.  
Die beobachteten Unterschiede werden u.a. vor dem Hintergrund sozialer und kultureller Unter-
schiede im Stillverhalten diskutiert (Kelly, Watt & Nazroo 2006, Bulk-Buntschoten et al. 2008, van 
Rossem et al. 2009, van Rossem et al. 2010). Eine längere exklusive Stilldauer von mindestens vier 
Monaten hat einen nachweislichen protektiven Effekt auf eine übermäßige Gewichtszunahme in den 
ersten Monaten bzw. ein späteres kindliches Übergewicht (Harder et al. 2004, Hunsberger, Lanfer, 
Reeske et al. 2012). Im Gegensatz zu den Ergebnissen der KiGGS-Studie (Lange, Schenk & Bergmann 
2007) konnten wir bei Frauen türkischer Herkunft einen vergleichsweise geringen Anteil an stillenden 
Frauen und eine kurze exklusive Stilldauer in dieser Gruppe beobachten. Dabei war die exklusive 
Stilldauer bei türkischen Frauen mit hohem SES deutlich kürzer als bei Frauen mit niedrigem SES. 
Dieses Ergebnis reflektiert den Trend zum Stillverhalten von Frauen in der Türkei (Bulk-Buntschoten 





Im Gegensatz zu den Trends bei türkischen und osteuropäischen Migrantinnen stillen deutsche Frau-
en mit hohem SES am längsten. Wir konnten jedoch bezüglich einer schnellen Gewichtszunahme 
keine signifikante Interaktion zwischen Stilldauer und Migrationshintergrund feststellen. Auch de 
Hoog und Koautoren fanden in der ABCD-Studie keinen Einfluss der Stilldauer auf eine schnelle Ge-
wichtszunahme bei türkischen Säuglingen (de Hoog et al. 2011b). Aus früheren Studien liegen Hin-
weise vor, dass es kulturelle Unterschiede in der Art der Flaschennahrung und in der Nahrungsmenge 
gibt: so begannen türkische Frauen früher und häufiger mit der Beifütterung von Flaschennahrung 
und fütterten feste Nahrung und süße Getränke früher als Frauen aus der niederländischen Mehr-
heitsbevölkerung (Bulk-Buntschoten et al. 2008, van Rossem et al. 2010, de Hoog et al. 2011b). Die 
damit verbundene höhere Kalorien- und Proteinaufnahme könnte das Risiko für schnelles Wachstum 
in den ersten Lebensmonaten erhöhen. Dieses Verhalten mag mit der kulturellen Überzeugung asso-
ziiert sein, dass ein „wohlgenährtes“ Kind Gesundheit und Wohlstand repräsentiert (Bulk-
Buntschoten et al. 2002, de Hoog et al. 2011a). Auch wenn die Zusammenhänge zwischen Ethnizität, 
Ernährung und Übergewicht noch nicht ausreichend geklärt sind, spielen diese frühen ernährungsbe-
zogenen Faktoren wahrscheinlich eine wichtige Rolle bei der Entstehung von ethnischen Unterschie-
den in der Prävalenz von kindlichem Übergewicht.  
Hat frühe gesundheitliche Ungleichheit einen nachhaltigen Effekt auf das spätere Gewicht? 
Gillman (2004) und Dietz (1997) haben betont, dass die prä- und postnatale Periode eine kritische 
Entwicklungsphase im Hinblick auf die frühe und nachhaltige Manifestierung von Übergewicht ist. 
Wir haben gezeigt, dass ethnische Unterschiede in der postnatalen Gewichtsentwicklung bereits in 
den ersten sechs Lebensmonaten auftreten. Für die Evaluierung der Heterogenität in der Entwicklung 
des BMIs über die Kindheit sind jedoch longitudinale Perspektiven notwendig. Längsschnittstudien 
aus den USA haben nachgewiesen, dass atypische, ansteigende BMI-Trajektorien bereits vor dem 
Alter von drei Jahren auftraten und durch Faktoren wie Übergewicht und Rauchen der Mutter in der 
Schwangerschaft begünstigt wurden (Li et al. 2007, Pryor et al. 2011).  
In zusätzlichen Analysen der IDEFICS-Studie, die auf der Jahrestagung der DGEpi 2012 als Vortrag 
präsentiert und zur Zeit als Publikation vorbereitet werden, haben wir statistisch signifikante Unter-
schiede in der BMI-Entwicklung und der Prävalenz von Übergewicht (inkl. Adipositas) bei Kindern mit 
und ohne Migrationshintergrund in den ersten vier Lebensjahren aufzeigen können (s. Abbildung 3). 
Dafür haben wir ein lineares gemischtes Modell für unbalancierte Daten mit Messwiederholungen 
für das Outcome BMI-z-Score berechnet und grafisch dargestellt. Die Kurven zeigen einen starken 
Anstieg im BMI z-Score im ersten halben Lebensjahr in allen Gruppen und einen weiteren Anstieg im 





die drei Kurven an. Dabei befinden sich die Kinder mit türkischem Migrationshintergrund über die 
gesamte Zeit auf dem höchsten Niveau (β=0,31, 95% KI=0,15-0,48).  
 
Abbildung 3: Entwicklung des BMI z-Score in den ersten vier Lebensjahren nach Geburtsland der Eltern 
Quelle: eigene Berechnung und Darstellung aus Daten des deutschen Surveys der IDEFICS-Studie, 2007-2008 
 
Als wir die Entwicklung des Risikos für Übergewicht und Adipositas (adjustiert für Gestationsalter, 
Alter der Mutter bei Geburt, Alter und Geschlecht des Kindes und SES) bei Kindern türkischer Her-
kunft im Vergleich zu deutschen Kindern über die ersten Lebensjahre untersuchten, wurde deutlich, 
dass Kinder aus türkischen Familien im Vergleich zu deutschen Kindern bei Geburt einen schützenden 
Effekt und ab einem Alter von sechs Monaten eine erhöhte Chance für Übergewicht (inkl. Adipositas) 
hatten. Das größte Risiko für Übergewicht und Adipositas bei den türkischen Kindern wurde im Alter 
von 10 bis 12 Monaten erreicht (aOR=2,1, 95% KI=1,3-3,4) (unveröffentlichte Daten, nicht darge-
stellt). Die niedrige Prävalenz von übergewichtigen Kindern mit Migrationshintergrund im deutschen 
Subsample der IDEFICS war ein limitierender Faktor für die Aussagekraft dieser Ergebnisse (s. Tabelle 
1). 
Für eine Subgruppe der deutschen IDEFICS-Kohorte haben wir darüber hinaus den Gewichtstatus im 
Schulalter nach dem Gewichtsstatus bei Geburt bzw. im Säuglings- und Kleinkindalter untersucht (s. 
Tabelle 1). Diese Analyse verdeutlicht, dass der Anteil von Kindern, bei denen sich der Gewichtsstatus 
von Normalgewicht im Kleinkindalter zu Übergewicht im Schulalter änderte, bei deutschen Kindern 
wesentlich geringer war als bei Kindern mit Migrationshintergrund (7,5% vs. 11,3%). Viele der über-
gewichtigen Schulkinder im IDEFICS-Baselinesurvey waren bereits im Alter von sechs Monaten über-





(41,7%) deutlich größer war als bei den deutschen Kindern (29,4%). Diese Ergebnisse verdeutlichen, 
dass die postnatale Phase einen prägenden Einfluss auf ein späteres Adipositasrisiko hat. Diese Be-
obachtung gilt dabei besonders für die untersuchten Migrantengruppen. Vergleichbare Ergebnisse 
konnte de Hoog (2012) für die Niederlande beobachten: hier war der Anteil mit 71,4% übergewichtig 
gebliebenen Kindern bis ins Schulalter bei türkischen Migranten noch größer als bei den niederländi-
schen Kindern (31,9%). 
Tabelle 1: Gewichtsstatus bei Schulkindern in Relation zum Gewichtsstatus bei Geburt und im Kleinkindalter nach Migra-
tionshintergrund. Werte sind Prozente (Anzahl) von n=778 mit Gewichtsmessungen zu allen Zeitpunkten   
  Kinder mit Migrationshintergrund Kinder ohne Migrationshintergrund 
  Normalgewicht Übergewicht* Normalgewicht Übergewicht* 
Gewicht bei 
Geburt 
Normalgewicht 68,6 (107) 15,4 (24) 81,8 (329) 7,2 (29) 
Übergewicht* 12,2  (18) 3,9   (6) 10,0   (40) 1,0   (4) 
Gewicht im Alter 
6 Monate 
Normalgewicht 69,7 (154) 11,3 (25) 76,1 (424) 7,2 (40) 
Übergewicht* 11,8   (26) 7,2 (16) 13,3   (74) 3,4 (19) 
Gewicht im Alter 
1 Jahr 
Normalgewicht 71,5 (158) 10,4 (23) 79,0 (440) 7,0 (39) 
Übergewicht* 10,0   (22) 8,1 (18) 10,4   (58) 3,6 (20) 
Gewicht im Alter 
2 Jahre 
Normalgewicht 72,0 (159) 11,3 (25) 80,6 (449) 7,5 (42) 
Übergewicht* 9,5   (21) 7,2 (16) 8,8   (49) 3,1 (17) 
* inklusive Adipositas 
Quelle: eigene Berechnung und Darstellung aus Daten des deutschen Surveys der IDEFICS-Studie, 2007-2008 
 
7.2 Methodische Überlegungen 
Diese Thesis hat auf der Grundlage von Registerdaten, historisch-prospektiven Primärdaten und Lite-
raturstudien verschiedene methodische Ansätze verfolgt. Im folgenden Kapitel werden die methodi-
schen Charakteristiken der eingeschlossenen Studien adressiert. Hierbei wird ein Fokus auf methodi-
sche Probleme und Herausforderungen bei der epidemiologischen Untersuchung des Zusammen-
hangs von Migrationshintergrund, SES und gesundheitlichen Outcomes wie kindlichem Übergewicht 
gelegt.  
7.2.1. Bewertung der Kausalität von frühen Faktoren auf die spätere Gesundheit 
Die größte Schwierigkeit bei der Bewertung des Einflusses von prä- und postnatalen Faktoren auf die 
spätere Gesundheit ist die Frage nach der Kausalität der beschriebenen Assoziationen. Randomisier-
te, kontrollierte Studien (RCT) gelten als Goldstandard für die Untersuchung kausaler Assoziationen. 
Allerdings sind RCT aufgrund ethischer und praktikabler Gründe zur Untersuchung pränataler Risiken 
in der Regel nicht anwendbar. Aus diesem Grund stammt die Mehrheit der Erkenntnisse über präna-
tale Faktoren und gesundheitliche Outcomes wie Adipositas aus Beobachtungsstudien. Es gibt ver-
schiedene Gründe, warum die Vielzahl der statistischen Assoziationen zwischen pränatalen Risikofak-





können. So sind viele der frühen Faktoren während der Schwangerschaft mit postnatalen Risikofak-
toren für das gesundheitliche Outcome assoziiert. Außerdem liegen möglicherweise ungemessene 
Confounder, z.B. vererbte mütterliche Faktoren, vor. So besteht die Möglichkeit, dass der Zusam-
menhang durch die geteilten Gene und nicht aufgrund eines „echten“ pränatalen Risikoeffekts (z.B. 
durch mütterliches Rauchen) zustande kommt.  
Mögliche Lösungen dieser Kausalitätsproblematik werden in der Anwendung neuer epidemiologi-
scher Methoden gesehen. Dazu zählen designbezogene Aspekte wie die Anwendung von natürlichen 
Experimenten in der Sozialepidemiologie und innovativen statistischen Verfahren wie eine experi-
mentelle Variablenanalyse, „growth curves trajectories“, „propensity scores“ und „direct acyclic 
graphs (DAGs)“ (Glymour 2006a, Glymour 2006b, Rutter 2009). Einige dieser Verfahren werden in 
Kapitel 7.3.3 detaillierter erläutert. 
Wie bereits in Kapitel 3.2.2 betont, ist bei der Untersuchung der Entstehung chronischer Erkrankun-
gen der Lebenslaufansatz zu bevorzugen. Aus den zeitlichen Hierarchien und dem Zusammenspiel 
verschiedener Expositionen ergeben sich ebenfalls methodische Herausforderungen. Aufgrund der 
zum Teil langen Zeitspannen zwischen der frühen Exposition und dem Ausbruch einer Erkrankung 
sowie den komplexen Zusammenhängen zwischen biologischen und sozialen Variablen bei der 
Krankheitsentstehung über den Lebenslauf werden detaillierte, longitudinale Informationen benö-
tigt, die eine breite Spanne von Lebensphasen abbilden (Kuh et al. 2003). Dabei ist besonders eine 
Kenntnis über die Struktur bzw. (zeitliche) Anordnung der Expositionsvariablen notwendig, um zwi-
schen Hintergrundexpositionen und intermediären Expositionen unterscheiden zu können. Die ge-
naue Erfassung von Datenstrukturen und Temporalität spielen vor allem bei der multifaktoriellen 
Ätiologie von Adipositas eine entscheidende Rolle. Diese Hierarchie der Variablen muss dann in sta-
tistischen Modellen entsprechend berücksichtigt werden (De Stavola et al. 2006).  
7.2.2. Aspekte der Definition und Kategorisierung des Migrationshintergrundes 
Die Untersuchung von sozialen und ethnischen Unterschieden in der Gesundheit ist schwierig, da es 
sich sowohl bei der Kategorisierung der sozialen bzw. ethnischen Gruppen, als auch der Messung von 
Ungleichheit um komplexe Konzepte handelt.  
Das Ausmaß gesundheitlicher Ungleichheit ist von mehreren Faktoren abhängig: neben inhaltlichen 
Aspekten von der Verwendung von absoluten oder relativen Maßen und von der zu Grunde gelegten 
Referenzpopulation (Harper et al. 2008, Bhopal 2009). In der Migrationsforschung besteht eine wei-
tere Herausforderung in der adäquaten Operationalisierung und Kategorisierung von Migranten-





und Migrationsparametern für die Analyse und die Kategorisierung von sozialen und ethnischen 
Gruppen entscheidende Konsequenzen für die Interpretation der Ergebnisse und die daraus abgelei-
teten Schlussfolgerungen (für Forschung, Politik und Praxis) haben, müssen sie je nach Fragestellung 
der Studie genau bedacht werden (Harper et al. 2008, Stronks, Kulu-Glasgow & Agyemang 2009). In 
der Sozialepidemiologie gibt es verschiedene Konzepte zur Bestimmung des Migrationsstatus (siehe 
Kapitel 2). Trotz verschiedener Ansätze zur Entwicklung von vergleichbaren migrationssensiblen Ge-
sundheitsindikatoren (z.B. im Projekt MEHO - Migrant and Ethnic Health Observatory, vgl. Razum, 
Spallek, Reeske & Arnold 2012), gibt es in Europa bislang keine einheitliche Definition von Migranten 
in Primärstudien und Routinedatensätzen (Kaplan & Bennett 2003, Reeske, Spallek & Razum 2008, 
Rechel, Mladovsky & Deville 2012). Das erschwert eine internationale Vergleichbarkeit von Ergebnis-
sen und verdeutlicht die Forderung nach einem nationalen und internationalen Konsens bei der Ope-
rationalisierung des Migrationsstatus.  
Es ist festzustellen, dass sich besonders in den nordeuropäischen Ländern das Konzept der Ethnizität 
vermehrt durchsetzt. In Großbritannien wird Ethnizität meist über subjektive Kriterien wie selbstbe-
richtete Ethnizität, in anderen europäischen Ländern dagegen über objektive Kriterien wie Geburts-
land erhoben (Senior & Bhopal 1994, Bhopal 2004). In Deutschland wird ein Mindestindikatorensatz 
empfohlen, der mehrere Konzepte vereint (Schenk et al. 2006a, siehe Kapitel 2).  
In dieser Thesis wurde in den empirischen Arbeiten auf bestehende Datensätze aus Register- und 
Primärdatenerhebungen und somit auf verschiedene Konzepte zur Operationalisierung des Migrati-
onshintergrundes zurückgegriffen. Ein Vorteil von registerbasierten Studien ist die routinemäßige 
Datenerhebung und die größere Fallzahl und Power im Vergleich zu Primärdatenerhebungen. Trotz-
dem ist die Forschung zu Migration und Gesundheit in registerbasierten Studien nur begrenzt mög-
lich (Senior & Bhopal 1994, Kaplan & Bennett 2003, Bhopal 2007, Norredam et al. 2011). So besteht 
in Deutschland das Hauptproblem in der unzureichenden Erfassung von Informationen zum Migrati-
onsstatus in den meisten bundesweiten Gesundheitsstatistiken (Razum & Zeeb 1998, Zeeb & Razum 
2006). Hinzu kommt die Diskussion in der politischen Debatte, ob öffentliche Stellen Variablen zur 
Operationalisierung des Migrantenstatus überhaupt erfassen sollen. Eines der Hauptargumente ge-
gen eine routinemäßige Erfassung ist die Angst vor Diskriminierung. Weiterhin ist die Validität der 
erhobenen Variablen oft fraglich, besonders wenn nur krude Proxyvariablen wie z.B. Nationalität 
erfasst werden.  
In der Auswertung der Perinatalerhebung konnten wir auf die vorgegebene Variable Geburtsland der 
Schwangeren, hier allerdings beschränkt auf sechs große Herkunftsregionen, zurückgreifen (*Reeske 





Indikator für die Ethnizität angenommen wird (Stronks, Kulu-Glasgow & Agyemang 2009), gibt es 
berechtigte Kritik an der Validität dieses Indikators (Gill et al. 2005). Einerseits können Migranten der 
dritten Generation nicht über das Geburtsland der Eltern identifiziert werden. Des Weiteren können 
ethnische Gruppen innerhalb einer Migrantengruppe nicht genauer unterschieden werden. Es ist 
aber davon auszugehen, dass Migranten, die aus einem Land stammen, durchaus verschiedene eth-
nische Hintergründe haben können (z.B. Kurden und Türken), die sich hinsichtlich ihres Lebensstils 
und Gesundheitsverhaltens unterscheiden. Um die Komplexität des Konzepts „Ethnizität“ besser 
abbilden zu können, wird daher die Verwendung zusätzlicher Variablen wie geografische Herkunfts-
region, Sprache, selbstzugeschriebene ethnische Identität oder Geburtsland der Großeltern empfoh-
len (Schenk et al. 2006a, Stronks, Kulu-Glasgow & Agyemang 2009).  
In den Routinedatensätzen der Krankenversicherer sind Angaben zum Migrationshintergrund in der 
Regel nicht zuverlässig erhoben. Im Fall der AOK-Berlin lag uns ein Nationalitätenschlüssel vor, der 
jedoch wenig aussagekräftig war, weil die Nationalität nichts über den Migrationshintergrund von 
Eingebürgerten und Nachkommen von Migranten aussagt. Daher haben wir für diese Auswertung 
einen Namensalgorithmus angewendet, mit dem in einem automatisierten und in einem aufwendi-
gen manuellen Analyseteil türkeistämmige von nicht-türkeistämmigen Schwangeren unterschieden 
wurden (*Reeske et al. 2012*). Der Namensalgorithmus ist ein valides Instrument, um türkischstäm-
mige Personen zu identifizieren; im Gegensatz zur Nationalität, die sich über die Zeit im Zielland der 
Migration ändern kann, oder zur Ethnizität, die zusätzlich einen gemeinsamen genetischen und kultu-
rellen Hintergrund voraussetzt (Razum, Zeeb & Akgün 2001).  
Obwohl sich der Namensalgorithmus in anderen Studien durch eine hohe Sensitivität (85%) und Spe-
zifität (99%) ausgezeichnet hat (Spallek et al. 2006), ist er nicht in der Lage, zwei wesentliche Limita-
tionen der registerbasierten Migrationsforschung zu adressieren. Zum einen ist die Operationalisie-
rung nicht 100-prozentig differenzierend: in der Gruppe der türkischstämmigen Frauen sind ver-
schiedene Herkunftsgruppen vereint. Darüber hinaus kann die Referenzpopulation der deutschen 
Frauen eingebürgerte Migrantengruppen enthalten. Zum anderen können Türken und Kurden nicht 
anhand ihres Familiennamens unterschieden werden, obwohl sie sehr unterschiedliche genetische 
und kulturelle Hintergründe haben. Darüber hinaus liefert der Algorithmus keine Informationen über 
die Migrantengeneration bzw. die Länge des Aufenthaltes im Zielland der Migration. Angesichts der 
Tatsache, dass andere Indikatoren ebenfalls erhebliche Schwächen aufweisen - bestehende Migran-
tenkategorien in Registern stimmen nicht mit der empfundenen ethnischen Identität überein, wo-





& Akgün 2001) - ist der Namensalgorithmus eine hilfreiche Alternative, um türkische Migranten in 
Routinedatensätzen zu identifizieren.  
Im Gegensatz zu registerbasierten Studien kann die Erfassung von sozialen und migrantenspezifi-
schen Variablen in Primärdatenerhebung präziser und umfassender erfolgen. Dagegen erschwert die 
limitierte Fallzahl von Migranten besonders in Primärdatenerhebungen häufig eine adäquate Subka-
tegorisierung (Norredam et al. 2011). Daher kann der Empfehlung, möglichst präzise, spezifische und 
wenig heterogene Migrantengruppen zu bilden (Bhopal 2004), oftmals nicht entsprochen werden. So 
standen uns in IDEFICS – in Anlehnung an den empfohlenen Mindestindikatorsatz von Schenk et al. 
(2006a) – mit dem Geburtsland des Kindes, der Eltern und der gesprochenen Sprache zwei Variablen 
zur Operationalisierung des Migrationsstatus zur Verfügung. Aufgrund der insgesamt kleinen Fallzahl 
von Migranten im deutschen Survey der IDEFICS-Studie konnten wir allerdings nur drei ethnische 
Gruppen über das Geburtsland der Eltern unterscheiden. Die Variable „überwiegend zu Hause ge-
sprochene Sprache“ brachte keinen zusätzlichen Informationsgewinn, denn bei den untersuchten 
Migrantenfamilien wurden überwiegend zwei Sprachen eingetragen, z.B. deutsch und türkisch. Bei 
größerer Fallzahl wäre die gesprochene Sprache jedoch gut geeignet gewesen, um z.B. Kurden und 
Türken voneinander zu unterscheiden. Migranten der dritten Generation – identifiziert über die 
Sprache – gab es im deutschen Survey nicht.  
Insgesamt bleibt festzuhalten, dass das Geburtsland ein guter und etablierter Indikator zur Untersu-
chung von gesundheitlichen Unterschieden zwischen ethnischen Gruppen ist, jedoch wird er der heu-
tigen Diversität von Gesellschaften nicht gerecht. Um die Ursachen und Pfade der beobachteten Un-
terschiede verstehen zu können, braucht es zusätzliche (international vergleichbare) Indikatoren, die 
eine Unterscheidung innerhalb einer Migrantengruppe nach Geburtsland sowie nach mehr als zwei 
Generationen erlauben, wie z.B. Kultur oder ethnische Identität. Auch kommt der Messung der Ak-
kulturation eine entscheidende Rolle bei der Untersuchung und Bewertung gesundheitlicher Un-
gleichheit zu. Entsprechende Definitionen und Instrumente werden zwar in vielen (europäischen) 
Ländern eingesetzt, sind aber ebenfalls weitestgehend nicht vergleichbar (Thomson & Hoffman-
Goetz 2009). 
7.2.3. Der Einfluss von Determinanten der sozialen Lage beim Zusammenhang zwischen 
Migrationshintergrund und Gesundheit 
In den USA wurde Ethnizität lange Zeit als Proxy für die sozioökonomische Position verwendet, was 
durchaus problematisch ist. So werden sozioökonomische Unterschiede in den einzelnen Migranten-





benachteiligt oder depriviert sind (Davey Smith 2000). Die Ethnizität bzw. der Migrationshintergrund 
und die sozioökonomische Position korrelieren zwar stark miteinander, beschreiben aber nicht das-
selbe Konzept. Aufgrund des etablierten Zusammenhangs zwischen SES und Gesundheit (Richter & 
Hurrelmann 2006, Bauer, Bittlingmayer & Richter 2008) und dem Umstand, dass Migranten häufiger 
sozial benachteiligt sind, ist es naheliegend, dass gesundheitliche Ungleichheit zwischen Menschen 
mit und ohne Migrationshintergrund zumindest zum Teil auf sozioökonomische Unterschiede zurück-
zuführen ist (Farmer & Ferraro 2005, Nazroo & Williams 2006, Stronks & Kunst 2009). In Bezug auf 
Übergewicht konnte nachgewiesen werden, dass der Migrationshintergrund und der SES als unab-
hängige Determinanten mit Übergewicht im Kindes- und Jugendalter assoziiert sind (Wang & Beydo-
un 2007, Shrewsbury & Wardle 2008, Hof et al. 2011, Bammann et al. 2012). Der gemeinsame Effekt 
ist allerdings bislang kaum beschrieben und aufgrund seiner Komplexität noch wenig verstanden. Das 
gilt auch in Bezug auf andere gesundheitliche Outcomes.  
Hat der SES bei der Untersuchung des Zusammenhangs zwischen Migration und Gesundheit einen 
konfundierenden oder modifizierenden Einfluss? Die Mehrheit der Studien, die sich mit gesundheitli-
cher Ungleichheit bei Migranten auseinandergesetzt haben, hat den SES als Confounder betrachtet 
und sich auf die Untersuchung von Haupteffekten von Migrationshintergrund und SES beschränkt 
(Krieger 1993, Nazroo 2003, Braveman et al. 2005, Farmer & Ferraro 2005). Das zieht mehrere Prob-
leme nach sich. Zum einen wird durch die Adjustierung für den unabhängigen Effekt des SES berei-
nigt. Zum anderen können so nicht die modifizierenden Wirkungen des Zusammenspiels zwischen 
Determinanten der sozialen Lage und dem Migrationshintergrund untersucht werden. Folglich findet 
man in vielen Studien die Schlussfolgerung, dass sozioökonomische Ungleichheiten nicht zu gesund-
heitlicher Ungleichheit zwischen Personen mit und ohne Migrationshintergrund beitragen. Auch wird 
der übrig gebliebene gesundheitliche Effekt des Migrationshintergrundes nach Adjustierung für den 
SES häufig als kultureller, verhaltensbezogener oder genetischer Effekt deklariert, obwohl es dafür 
bislang keine konkrete Evidenz gibt (Bhopal 1997, Nazroo & Williams 2006). Des Weiteren besteht 
die Gefahr eines residuellen Confoundings durch unbeobachtete soziale Bedingungen, vor allem 
wenn nur einzelne Determinanten der sozialen Lage in die Analyse einbezogen werden. So könnte 
das in *Reeske et al. 2011* beobachtete erhöhte Risiko für eine Totgeburt bei Frauen aus dem mitt-
leren Osten und Nordafrika, das auch nach Adjustierung für den Beruf der Mutter als Proxy für den 
sozialen Status der Mutter bestehen blieb, durchaus auf residuelles Confounding durch nicht gemes-
sene Variablen wie Bildung und Einkommen der Mutter sowie sozialen Status des Vaters oder Fakto-






Nichtsdestotrotz kann das Adjustieren für den SES sinnvoll sein, z.B. wenn dadurch der Zusammen-
hang zwischen Migration und Gesundheit verändert wird. Das würde bedeuten, dass zumindest ein 
Teil der gesundheitlichen Ungleichheit zwischen Menschen mit und ohne Migrationshintergrund 
durch sozioökonomische Umstände erklärt werden kann (Nazroo 2003). Es gibt jedoch zunehmend 
Evidenz, dass soziale und ökonomische Ungleichheiten bei Migranten fundamentale Erklärungsansät-
ze für gesundheitliche Ungleichheit darstellen (Krieger et al. 1993, Davey Smith 2000, Nazroo & Willi-
ams 2006). Daher sollte der SES nicht nur als Confounder untersucht, sondern auch andere Zusam-
menhänge getestet werden, z.B. als Effektmodifikator im Zusammenspiel von SES und Migrationssta-
tus, Stratifizierung und/ oder schrittweise Modellierung (Greenland 1993, Marshall 2007). In unseren 
empirischen Analysen haben wir den SES als möglichen Effektmodifikator in stratifizierten Analysen 
untersucht (*Reeske et al. 2011*, *Reeske et al. 2013*), in denen wir zeigen konnten, dass der unter-
suchte Zusammenhang zwischen Migrationshintergrund und Totgeburt bzw. postnataler Gewichts-
entwicklung über die Sozialstatusgruppen unterschiedlich stark ausgeprägt war. Besonders Frauen 
aus dem mittleren Osten und Nordafrika mit niedrigem Sozialstatus hatten eine erhöhte Totgebo-
renenrate (*Reeske et al. 2011*), und Kinder von Familien türkischer Herkunft mit mittlerem und 
hohen Sozialstatus wiesen die höchste postnatale Gewichtszunahme auf (*Reeske et al. 2013*). Es ist 
darauf hinzuweisen, dass wir mit unseren SES-Variablen den SES als multidimensionales Konzept mit 
seinen Hauptkomponenten sozialer Ungleichheit (Einkommen, Bildung, Beruf) zumindest in den IDE-
FICS-Daten abbilden konnten. Trotzdem ist nicht auszuschließen, dass weitere migrantenspezifische 
Faktoren der sozialen Lage wie Akkulturation, Integration, Diskriminierung, geografische Segregation 
und Faktoren des kleinräumigen Kontexts, die von dem eher generalisierenden Konzept des sozialen 
Status nicht erfasst werden, zu einem Confounding geführt haben können bzw. für das Verständnis 
des Einflusses der sozialen Position auf die beobachtete gesundheitliche Ungleichheit benötigt wer-
den.  
Welche Indikatoren der sozialen Position sollen nun in migrantenspezifischen Studien eingesetzt 
werden? Zunächst stellte sich in diesem Zusammenhang die Frage, ob man in den Analysen auf einen 
mehrdimensionalen Index oder auf die Einzelfaktoren des SES zurückgreifen sollte. Erfahrungen aus 
anderen Studien zeigen, dass eine hohe Korrelation zwischen einzelnen SES-Indikatoren (z.B. Bildung 
und Einkommen) besteht, die aber bei Betrachtung in einzelnen ethnischen Minderheitsgruppen 
deutlich geringer ausfällt als in der Referenzpopulation (Braveman et al. 2001). Die einzelnen Fakto-
ren können dabei ganz unterschiedliche Aspekte des Zusammenhangs zwischen Migrationshinter-
grund und Gesundheit erklären: Bildung stellt z.B. keine akzeptable Proxyvariable für das Einkommen 
dar. Es empfiehlt sich daher die einzelnen Faktoren und den Gesamteinfluss des SES zu betrachten. In 





nalen Schicht-Index nach Winkler (1998) entschieden, auch um die Wahrscheinlichkeit für residuelles 
Confounding durch unbeobachtete sozioökonomische Einflüsse zu verringern (Davey Smith & Phillips 
1992). Ein weiteres Argument für den mehrdimensionalen Index war die verbesserte Modellgüte im 
Vergleich zu den einzelnen Indikatoren (Reeske et al. 2013).  
In einer Sensitivitätsanalyse haben wir die Analysen mit der Variable Bildung (ISCED-Level) wieder-
holt. Bei Anwendung dieses eindimensionalen Bildungsindikators beobachteten wir besonders bei 
Migranten aus osteuropäischen Ländern mit niedrigem Bildungsstatus einen stärkeren Anstieg im 
Gewichts-z-Score und keinen Anstieg in der hohen Statusgruppe im Vergleich zum Winkler-Index. Die 
differierenden Ergebnisse sind vermutlich dadurch bedingt, dass mehr als 55% der Kinder aus osteu-
ropäischen Familien mit niedrigem SES (nach Winkler) bei Anwendung des ISCED-Levels in einen mitt-
leren oder hohen Bildungsstatus eingruppiert wurden. (*Reeske et al. 2013*). Offensichtlich sind die 
beiden SES-Indikatoren bei Familien aus osteuropäischen Ländern nicht vergleichbar. Bei Familien 
aus der Türkei und Deutschland korrelierten die beiden Indices dagegen stärker.  
An anderer Stelle wurde bereits festgestellt, dass einzelne SES-Indikatoren unterschiedliche Wertig-
keiten in verschiedenen Migrantengruppen haben können und folglich zwischen ethnischen Gruppen 
kaum vergleichbar sind (Blane 1995, Davey Smith 2000, Nazroo & Williams 2006, Stronks & Kunst 
2009). Oft weisen Migranten der ersten Generation überproportional häufig eine geringe Bildung auf 
und haben folglich schlechtere Jobmöglichkeiten und ein geringeres Einkommen als nachfolgende 
Generationen (Stronks & Kunst 2009). In unserer Datenauswertung zeigt sich, dass Migranten der 
ersten Generation aus osteuropäischen Ländern mehrheitlich einen hohen Bildungsstatus innehat-
ten, nach Einbezug von Beruf und Haushaltseinkommen aber in eine niedrige Sozialstufe eingeordnet 
wurden. Es ist denkbar, dass diese Personen trotz guter schulischer und beruflicher Ausbildung im 
Herkunftsland nach der Einwanderung nach Deutschland keine ihrer Ausbildung entsprechenden 
Berufe ausüben und folglich weniger verdienen, als es ihrer Ausbildung nach zu erwarten gewesen 
wäre. Da im Winkler-Index alle drei Indikatoren – schulische und berufliche Bildung, Haushaltsnetto-
einkommen und berufliche Stellung – mit gleichem Gewicht eingehen, wird der Faktor Bildung bei 
osteuropäischen Migranten offensichtlich durch die beiden anderen Dimensionen überlagert. Das ist 
ein wesentlicher Kritikpunkt an mehrdimensionalen Indices, denn die drei gebildeten SES-Gruppen 
sind „statistische Konstrukte“ und werden nicht nach inhaltlichen Kriterien gebildet (Lampert & Kroll 
2006). Außerdem bieten die aggregierten Informationen in einem mehrdimensionalen Index weniger 
Anhaltspunkte für die Erklärung des Zusammenhangs zwischen SES, Migration und Gesundheit als die 





Bislang ist nicht klar, wie die soziale Position in migrantenspezifischen Studien adäquat gemessen 
werden kann. Adaptierte Indikatoren der sozialen Lage für die epidemiologische Migrationsfor-
schung, die die historische Vorgeschichte, individuelle soziale Umstände im Herkunfts- und Zielland 
und die unterschiedlichen Bedeutungen der Indikatoren in Migrantengruppen berücksichtigen (Da-
vey Smith 2000, Nazroo & Williams 2006), klingen zwar vielversprechend, können aber auch zu viel-
schichtigen, wenig vergleichbaren und schwierig zu interpretierenden Ergebnissen führen. Hervorzu-
heben ist jedoch die Wichtigkeit der Erfassung des SES über den Lebenslauf sowie mögliche Status-
änderungen nach der Migration und mit zunehmender Aufenthaltsdauer im Zielland, um frühe Ein-
flüsse sozialer Bedingungen auf die Gesundheit von Migranten und deren Nachkommen abbilden zu 
können. In der IDEFICS-Studie stand uns der SES nur zum Zeitpunkt der Baseline-Erhebung zur Verfü-
gung. Änderungen des sozialen Status im weiteren Verlauf können in zukünftigen Follow-up-
Erhebungen untersucht werden, da die IDEFICS-Studie als prospektive Kohorte weitergeführt wird.  
7.2.4. Vor- und Nachteile der Verwendung von z-Scores zur Messung der Gewichtsent-
wicklung 
Für die Beurteilung des Wachstums sind aktuelle Referenzdaten einer repräsentativen Stichprobe der 
Bevölkerung unter Beobachtung sowie eine adäquate Maßzahl für die Veränderung des Gewichtssta-
tus notwendig (Fredriks et al. 2003, Cole et al. 2005).  
Die Verwendung von z-Scores ist eine etablierte Methode zur Messung der Gewichtsentwicklung. Ihr 
Vorteil ist, dass durch die Normierung der Gewichts- oder BMI-Werte alters- und geschlechtsspezifi-
sche Unterschiede bei der Bewertung des Effekts von Risikofaktoren auf die Gewichts- oder BMI-
Entwicklung berücksichtigt werden. Trotzdem kann die Verteilung der z-Score-Variablen nach der 
Transformation von der Normalverteilung abweichen, je nachdem wie unterschiedlich die Verteilung 
der Gewichtsvariablen und die Verteilung in der Referenzpopulation sind (Cole, Freeman & Preece 
1998, Kromeyer-Hauschild et al. 2001). Hier ist die Wahl der richtigen Referenzkurve ein kritischer 
Punkt, weil die Standardabweichung und der Median der Referenzpopulation sowie die Schiefe der 
Referenzverteilung mit in die Berechnung des z-Scores eingehen und die Beurteilung des Wachstums 
daher in hohem Maß abhängig ist von der Gewichts- und Größenverteilung in der Referenzpopulati-
on (Pigeot et al. 2010). Es wurde gezeigt, dass türkische Kinder in den Niederlanden und Deutschland 
signifikante Unterschiede im Wachstum aufweisen. Im Schulalter waren türkische Kinder im Mittel 
schwerer und hatten höhere BMI-Werte, während Unterschiede in der Größe während der Kindheit 
eher gering waren und erst nach der Pubertät auf bis zu 10 cm Unterschied anstiegen (Fredricks et al. 





Referenzkurve eingesetzt wird (die des Ziellandes, des Herkunftslandes oder eine Referenz aus einem 
repräsentativen Sample der Migrantenpopulation im Zielland).  
In unseren Arbeiten haben wir die empfohlene internationale Standardreferenz der WHO für Säug-
linge und Vorschulkinder verwendet (WHO 2006). Ein Vorteil dieser Referenzpopulation ist, dass sie 
eine internationale Vergleichbarkeit von Daten erlaubt. Eine besondere Eigenschaft dieser Referenz 
ist, dass sie ein physiologisches Wachstum unter optimalen externen Bedingungen (gute Hygiene bei 
gesunden, gestillten Kleinkindern) aus sechs unterschiedlichen geografischen Regionen unterstellt. 
Bevölkerungssubgruppen zeigen ähnliche Wachstumsverläufe auf, wenn sie unter gleichen externen 
Bedingungen aufwachsen (de Onis et al. 2009). Die Referenz wird deshalb zur Anwendung in allen 
ethnischen und sozialen Gruppen empfohlen (de Onis & Lobstein 2010). Trotz dieses universalen 
Anspruchs ist unklar, ob die in der WHO-Referenz eingeschlossenen Bevölkerungsgruppen (aus Brasi-
lien, Ghana, Indien, Norwegen, Oman und den USA) eine adäquate Referenz für die Personen mit 
und ohne Migrationshintergrund in Deutschland darstellen.  
Die Wahl einer nationalen Referenzpopulation mit repräsentativen Daten für die Bevölkerung mit 
und ohne Migrationshintergrund ist vermutlich für ein allgemeines Bevölkerungsmonitoring eine 
valide Methode. Die meisten Länder verfügen über nationale Referenzkurven. Für Deutschland wur-
den Perzentilwerte für 0-18 Jährige mittels LMS-Methode (Cole 1998) anhand der Daten aus 17 be-
völkerungsbezogenen Studien aus verschiedenen Regionen Deutschlands berechnet (Kromeyer-
Hauschild et al. 2001). Problematisch ist, dass die zugrunde liegenden Daten aus älteren Quer-
schnittsstudien stammen (Schenk et al. 2006b), die in den 70er und 80er Jahren durchgeführt wur-
den und daher den Anstieg der Prävalenz im Übergewicht ab Mitte der 1980er Jahre nicht berück-
sichtigen. Das führt vermutlich zu einer erhöhten Prävalenzschätzung von Übergewicht im Vergleich 
zu aktuellen Referenzkurven. Da die repräsentativen, standardisierten BMI-Messungen aus der 
KiGGS-Studie erst ab einem Alter von vier Monaten zur Verfügung stehen (Schaffrath Rosario et al. 
2010) und die Referenz der International Obesity Task Force (IOTF) erst ab einem Alter von zwei Jah-
ren (Cole et al. 2000), haben wir in Sensitivitätsanalysen die deutsche Referenz von Kromeyer-
Hauschild und Koautoren (2001) angewendet (*Reeske et al. 2013*). Obwohl sich an der Richtung 
der Ergebnisse im Vergleich zur WHO-Referenz im Wesentlichen nichts änderte, war der mittlere BMI 
unter Anwendung der WHO-Population höher als bei Anwendung der Referenz nach Kromeyer-
Hauschild. Für diese Unterschiede sind vermutlich die zeitliche Differenz der Datenerhebungen 
(1985-1999 und 1997-2003) bzw. die Zusammensetzung der Referenzpopulation (kein Einschluss von 





Aufgrund der oben beschriebenen ethnischen Unterschiede im Wachstum scheint es ratsam, Refe-
renzkurven des jeweiligen Herkunftslandes des Kindes zu wählen. Es liegen Referenzkurven aus der 
Türkei, die in verschiedenen Landesteilen der Türkei und zu unterschiedlichen Zeitpunkten erstellt 
wurden, vor. Diese Referenzkurven sind allerdings vermutlich wenig repräsentativ für die türkische 
Migrantenbevölkerung in Deutschland, da die Mehrheit dieser türkischen Migranten aus Anatolien 
stammt und sich im ethnischen Ursprung und den sozioökonomischen Bedingungen deutlich vom 
Rest der Türkei unterscheidet (Schenk et al. 2006b). Für die Niederlande haben Fredricks et al. aktu-
elle Referenzwerte für Länge, Größe und Gewicht für türkische Kinder entwickelt, die möglicherweise 
auch auf türkische Kinder in Deutschland übertragbar sind (Fredricks et al. 2003). Diese Werte be-
rücksichtigen das unterschiedliche Größenwachstum und die Geschwindigkeit der Entwicklung, sind 
allerdings eher für den klinischen Gebrauch geeignet und müssen sich in der epidemiologischen For-
schung noch etablieren.  
7.3 Implikationen für die Forschung, Prävention und Praxis 
Die Ergebnisse dieser Dissertation und internationale Studien legen nahe, dass die prä- und frühe 
postnatale Phase eine sensitive Periode für Interventionen zur Reduzierung gesundheitlicher Un-
gleichheit darstellen. Allerdings wird betont (Bambra et al. 2010), dass der Effekt von Interventionen 
zur Reduzierung gesundheitlicher Ungleichheit insgesamt betrachtet unklar ist, auch wenn es verein-
zelte Hinweise gibt, dass gezielte Interventionen für besonders benachteiligte Bevölkerungsgruppen 
bzw. familien- und arbeitsplatzbezogene Interventionen positive Effekte erzielen können. Auch das 
Fazit aus den Reihen der Wissenschaft klingt nach zwei Jahrzehnten sozialepidemiologischer For-
schung wenig euphorisch „*…+ reducing health inequalities is currently beyond our means“ (Macken-
bach 2011: 13). Für die erfolglosen Maßnahmen zur Reduzierung gesundheitlicher Ungleichheit sind 
verschiedene Erklärungsansätze denkbar:  
- Die sozialepidemiologische Forschung wird durch deskriptive Studien dominiert, aus denen sich 
nur implizit Interventionen ableiten lassen (Harper & Strumpf 2012). 
- Es gibt nur wenige Interventionen, die explizit einen Fokus auf die Reduzierung gesundheitlicher 
Ungleichheit legen, sich aber lediglich auf individuelle, verhaltenspräventive Ansätze beschrän-
ken (z.B. Reduzierung des Rauchens) und den breiteren Kontext der gesundheitlichen Ungleich-
heit (z.B. Kultur, Migrationshistorie, Lebens- und Arbeitsbedingungen) nicht adressieren (Bamb-
ra et al. 2010, *Reeske & Spallek 2011*). 
- Die Effektivität vorhandener Programme ist schwer nachzuweisen, weil in vielen Studien eine 





gramme und Interventionen sehr heterogene Ansätze verfolgen, so dass eine gemeinsame Be-
wertung der Effektivität kaum möglich ist (Zeeb, Ahrens & Pigeot 2011). 
Die in dieser Thesis aufgezeigten gesundheitlichen Ungleichheiten in prä- und frühen postnatalen 
Outcomes zwischen Migrantinnen und Migranten und die Hinweise auf Defizite in der präventiven 
und medizinischen Versorgung von schwangeren Migrantinnen lassen dennoch zu, konkrete Ansätze 
für die Forschung, Prävention und Praxis abzuleiten.  
7.3.1. Politik und Praxis 
Verbesserung des Gesundheitsmonitoring mit migrationssensiblen Indikatoren  
Die zukünftige Forschung ist insbesondere abhängig von der Verbesserung des gesundheitlichen Mo-
nitorings, z.B. im Rahmen der Gesundheitsberichterstattung. Dafür müssen migrations- und sozialsta-
tus sensible Indikatoren entwickelt und in der routinemäßigen Datenerhebung (z.B. der statistischen 
Ämter) implementiert werden. Dies erfordert zunächst, dass die politische Grundlage für die routi-
nemäßige Erhebung migrationssensibler Gesundheitsdaten geschaffen wird. Ein wichtiger Schritt in 
diese Richtung stellt die Arbeit der Enquete-Kommission „Wachstum, Wohlstand, Lebensqualität“ 
dar, die aktuell an neuen Leitindikatoren für die gesellschaftliche Wohlfahrt in Deutschland arbeitet. 
So soll der Wohlstand einer Gesellschaft zukünftig nicht mehr rein über das quantitativ orientierte 
Bruttoinlandsprodukt abgebildet werden, sondern über zehn Leitindikatoren, die Aussagen u.a. über 
das Maß der sozialen Teilhabe, die Lebenserwartung und das Bildungsniveau und somit über die so-
ziale Lage der Gesellschaft insgesamt erlauben (Bundestag 2013).  
Wünschenswert wäre eine europaweite, standardisierte Erhebung eines Mindestindikatorsatzes zur 
Operationalisierung des Migrationsstatus, denn erst durch den Vergleich von Ergebnissen aus inter-
nationalen Migrantenstudien kann gesicherte Evidenz über den Zusammenhang zwischen Migrati-
onshintergrund und perinataler Gesundheit aufgebaut werden. Auf europäischer Ebene muss dafür 
zunächst ein Konsens über die gemeinsame Definition des ethnischen Hintergrundes und Migrations-
status und die standardisierte Erhebung gefunden werden. Erste Ansätze in diese Richtung liefern die 
Projekte EURO-PERISTAT und ROAM, die sich mit der Entwicklung von perinatalen Gesundheitsindi-
katoren beschäftigen (EURO-PERISTAT 2008).  
Im Zusammenhang mit der routinemäßigen Erhebung von Perinataldaten wäre eine Revision bzw. 
Neustrukturierung des Mutterpasses und des Perinatalbogens auf Basis der evidenzbasierten 
Schwangerenvorsorge anzustreben. Erfolgversprechende Ansätze gibt es bereits im Rahmen des 
Fehlbildungsregisters „Mainzer Modell“, das in Kooperation mit den Geburtskliniken zusätzliche sozi-





tiert. Eine Übertragung und Erweiterung derartiger Ansätze auf andere Regionen in Deutschland mit 
einer Begleitforschung zur Evaluation der Anwendung neuer Instrumente ist wünschenswert. 
 
Revision der Mutterschaftsrichtlinien und des Mutterpasses 
Um den Mutterpass und die Perinatalerhebung sinnvoll für eine migrationsbezogene Gesundheits-
forschung nutzen zu können, müssen nicht nur die Variablen zur Bestimmung des Migrationshinter-
grundes und SES überarbeitet werden. Die im Jahr 2008 gegründete „Sektorübergreifende Arbeits-
gruppe zum Mutterpass“ fordert eine der aktuellen Mutterschaftsrichtlinien entsprechende Neu-
strukturierung des Passes, insbesondere eine zuverlässigere Unterscheidung von Hoch- und Nied-
rigrisikoschwangerschaften (Schild & Schling 2009, Schling, Hillemanns & Groß 2009).  
Darüber hinaus wird bemängelt, dass die Übertragung der Perinataldaten vom Mutterpass bzw. der 
Patientenakte in das elektronische System zu heterogen und die Qualität fehlerhaft ist. Besonders 
schlecht schnitten Merkmale ab, die nicht für die Berechnung von Qualitätsindikatoren benötigt 
werden (Stein et al. 2006). Eine Reduktion der Informationen, die übertragen werden müssen, könn-
te unter Umständen die Qualität erhöhen. Um den gestiegenen Anforderungen bei der Dokumenta-
tion und Evaluation im Bereich der Perinatal- und Geburtshilfe gerecht zu werden, wurde auch über 
die Möglichkeiten eines elektronischen Mutterpasses nachgedacht (Maul et al. 2006). Leider sind die 
hierfür erforderlichen finanziellen und datenschutzrechtlichen Aspekte noch ungeklärt (Zimmer-
mann, Blöchlinger-Wegmann & Kurmanavicius 2006).  
Im Hinblick auf die Schwangerenvorsorge müssen bestehende Richtlinien für den Versorgungspro-
zess (u.a. Mutterschaftsrichtlinien) kritisch dahingehend überprüft werden, ob sie den Anforderun-
gen an eine migranten-sensitive Versorgung entsprechen (Razum, Reeske & Spallek 2011). Ärzte, 
Krankenschwestern und -pfleger sollten aus diesem Grund bereits im Rahmen ihrer Ausbildung für 
die Bedürfnisse der multi-ethnischen Bevölkerung in Deutschland sensibilisiert werden. Vor dem 
Hintergrund der evidenzbasierten Medizin ist darüber hinaus zu prüfen, inwieweit die Einführung 
eines flächendeckenden oder selektiven Screenings auf Erkrankungen, die in bestimmten Migranten-
gruppen hochprävalent sind (z.B. Gestationsdiabetes, Sichelzellkrankheit) im Rahmen der Schwange-
renvorsorge sinnvoll ist (Dickerhoff 2012, 2013). 
7.3.2. Prävention  
Komplexe Gesundheitsprobleme wie Übergewicht und Adipositas können effektiv und unter Berück-
sichtigung gesundheitlicher Ungleichheit angegangen werden, wenn sie politische Maßnahmen auf 





ansetzen (Hawkins & Law 2006). In diesem Zusammenhang hat die Bundesregierung mehrere Initia-
tiven aufgesetzt, z.B. „Nationales Gesundheitsziel - Gesund aufwachsen: Lebenskompetenz, Bewe-
gung, Ernährung“, „Nationaler Aktionsplan zur Prävention von Fehlernährung, Bewegungsmangel, 
Übergewicht und damit zusammenhängenden Krankheiten“, und „Strategie der Bundesregierung zur 
Förderung der Kindergesundheit“.  
Basierend auf den Ergebnissen dieser Thesis sollte die Förderung eines adäquaten fetalen und post-
natalen Wachstums zur Reduzierung von gesundheitlichen Ungleichheiten zwischen ethnischen und 
sozialen Gruppen ein wichtiges Ziel früh ansetzender Präventionsmaßnahmen darstellen. Potentiell 
könnten somit die beobachteten ethnischen Unterschiede in perinatalen Outcomes (z.B. Totgeburt-
lichkeit in Assoziation mit fetalen Wachstumsverzögerungen) und das Risiko einer frühen Determi-
nierung des Adipositasrisikos besonders bei Kindern aus türkischen Familien verringert werden. Drei 
potentielle Interventionsansätze zur Reduktion dieser Outcomes sind die Aufgabe des Rauchens 
während der Schwangerschaft, Ernährungsberatung und -supplementation (z.B. bei Raucherinnen) 
während und nach der Schwangerschaft und eine Förderung der Inanspruchnahme der Schwange-
renvorsorge bei Hochrisikogruppen mit elterlicher Edukation bzw. Empowerment (Joseph & Kramer 
2005, Asthana & Halliday 2006). 
Eine grundsätzliche Schwierigkeit in der kulturell und sozioökonomisch sensiblen Primärprävention 
besteht in der Wahl eines Hochrisiko- versus Bevölkerungsansatz und in der Verhaltens- versus Ver-
hältnisprävention (Zeeb, Ahrens & Pigeot 2011). Nach dem Präventionsparadox (Rose 1985), das vom 
sogenannten „Matthäus-Effekt“ ausgeht, besteht die Gefahr, dass eine bevölkerungsweite Strategie 
bei Personen höheren sozialen Status bzw. mit einem geringeren Ausgangsrisiko weniger Wirkung 
zeigt. Bei der Fokussierung auf eine Hochrisikogruppe profitieren dagegen nur einzelne Personen und 
nicht die Gesamtbevölkerung. Aus Public-Health-Perspektive ist eine bevölkerungsbezogene Strate-
gie zu bevorzugen, da sie eine bevölkerungsweite Senkung der Inzidenz von Adipositas anstrebt und 
somit potentiell den sozialen Gradienten in der Adipositasinzidenz verringern kann. Allerdings be-
steht hier auch die Gefahr der Vergrößerung einer gesundheitlichen Ungleichheit (Frohlich & Potvin 
2008, McLaren, McIntyre & Kirkpatrick 2009), denn niedriger sozialer Status und Migrationshinter-
grund sind nicht nur wesentliche Determinanten von Gesundheit, sondern auch für Zugangsbarrieren 
zu Präventionsmaßnahmen (Spallek & Razum 2007, Janßen, Sauter & Kowalski 2012). Als Beispiel 
mag hier die KOPS-Studie angeführt werden, in der eine allgemeine schulische Gesundheitsförderung 
und Beratung von Familien zur Prävention der kindlichen Adipositas fast ausschließlich Personen 
ohne Migrationshintergrund und aus besseren sozialen Schichten erreicht hat (Plachta-Danielzik et 





Folglich sollten besonders wissensbasierte Ansätze nicht ohne Berücksichtigung des sozialen und 
kulturellen Kontextes erfolgen. Die WHO empfiehlt eine Balance aus zielgruppenspezifischen und 
bevölkerungsweiten Ansätzen: eine Intervention sollte sich auf gesicherte Risikofaktoren beziehen, 
dabei aber nicht das Risiko des Einzelnen in den Fokus nehmen, sondern für alle gelten und gleichzei-
tig eine Bevölkerungsstrategie umsetzen differenziert nach wichtigen Variablen wie Geschlecht, Al-
ter, SES und Migrationshintergrund (Bundeszentrale für gesundheitliche Aufklärung - BZgA 2010a). In 
Bezug auf migrantensensible Prävention bedeutet dies, dass ein generelles „Diversity Management“ 
in allen Sektoren die Aufmerksamkeit für Migranten und sozial Benachteiligte schärft und zusätzliche 
spezifische Angebote genau an die Bedürfnisse der einzelnen Migrantengruppen angepasst werden 
können (Spallek & Razum 2007). Ein systematisches Review zu den Herausforderungen von adaptier-
ten bzw. kultursensiblen im Vergleich zu bevölkerungsweiten Präventionsprogrammen hat festge-
stellt, dass bereits bei der Planung und Rekrutierung eine partizipative Entwicklung und hohe Netz-
werkarbeit sowie bei der Ausrichtung die verbale Wissensvermittlung, Fokussierung auf die Mütter 
und Berücksichtigung des Akkulturationslevels, der ethnischen Identität oder Religion relevant für 
den Erfolg von kultursensiblen Präventionsprogrammen sind (Liu et al. 2012). Die Akzeptanz dieser 
spezifischen Präventionsprogramme war besonders bei Migranten höher als für Standardprogram-
me. Einschränkend muss allerdings darauf hingewiesen werden, dass die Mehrheit dieser Studien 
keine Aussagen über eine Änderung in den klinischen Outcomes oder die Kosteneffektivität getroffen 
hat (Liu et al. 2012). 
Viele Interventionsstudien fokussieren auf eine Erhöhung der Inanspruchnahme von und den Zugang 
zu Leistungen des Gesundheitswesens, zwei wichtigen sozialen Determinanten der perinatalen Ge-
sundheit. So scheinen Interventionen zur Verbesserung des Zugangs und zur Erhöhung der Inan-
spruchnahme von Schwangerenvorsorge die Patientenzufriedenheit von Migranten verbessern zu 
können (Anderson et al. 2003). In Deutschland wurden Maßnahmen zur Verbesserung der Beteili-
gung an Vorsorgeangeboten (Schwangerenvorsorge, Früherkennungsuntersuchungen) auf Bundes-
ebene besonders durch die BZgA unterstützt (Razum, Reeske & Spallek 2011). So führten vereinzelte 
Interventionsmaßnahmen zu einer Erhöhung der Inanspruchnahme von Vorsorgeangeboten, wie z.B. 
der Schwangerenvorsorge- und Früherkennungsuntersuchungen, bei Eltern aus niedrigen sozialen 
Schichten und von ausländischen Familien (Erhöhung der Teilnehmerrate um ein Drittel im Projekt 
„Ich geh zur U! Und du?“ durch direkte informelle Ansprache der Zielpersonen) (Dragano, Lampert & 
Siegrist 2009). Auch multidisziplinäre Teams aus Ärzten, Pädagogen, Kinderärzten und Hebammen 
(„Nürnberger Modellprojekt zur Verbesserung der Schwangerenvorsorge bei Migrantinnen“) (Terzio-
glu, Reith & Feige 2003 nach Razum, Reeske & Spallek 2011) oder die kontinuierliche Betreuung 





für Familien aus schwierigen sozialen Lagen und Hochrisikogruppen zu verkleinern. Hier seien zum 
Beispiel die Projekte „Familienhebammenprojekt Kleemobil“ aus Stralsund, „Familienhebammen in 
Sachsen-Anhalt“, „Familienhebammen im Kinder- und Familienzentrum (KiFaZ) Barmbek-Süd“ und 
das MiMi-Projekt mit kultursensibler Unterstützung durch Dolmetscher genannt (BZgA 2010b nach 
*Reeske & Spallek 2011*). Wichtig ist zu erwähnen, dass diese Projekte lediglich auf die Erhöhung 
der Teilnahme an existierenden Vorsorgeuntersuchungen abzielten und bisher nicht die Verminde-
rung gesundheitlicher Ungleichheit zwischen Frauen mit und ohne Migrationshintergrund evaluiert 
haben. Außerdem ist kritisch anzumerken, dass bislang keine Einigkeit über die angemessene Anzahl 
von Schwangerenvorsorgeterminen besteht, auch wenn von einer gesundheitsfördernden Wirkung 
der frühzeitigen und regelmäßigen Inanspruchnahme ausgegangen wird (Villar et al. 2001). 
Die Prävention kindlicher Adipositas eignet sich besonders für Outcome-orientierte Interventions-
maßnahmen in der kritischen Phase des „ersten Lebensjahres“. Da bislang nur wenig gesicherte Er-
kenntnisse über die Ursachen der ethnischen und sozialen Ungleichheit von kindlichem Übergewicht 
vorliegen, ist eine Evidenzbasierung und theoretische Untermauerung möglicher Präventionsansätze 
schwierig. Mehrere systematische Reviews konnten nachweisen, dass lediglich 20 bis 30% der zwi-
schen 1990 und 2011 durchgeführten Interventionsstudien im Bereich der Adipositasprävention posi-
tive Ergebnisse erzielten (Summerbell et al. 2005, Waters et al. 2011). Bei Vorschulkindern konnte 
dabei keinerlei Evidenz über effektive Maßnahmen beobachtet werden (Monasta et al. 2011). Ähn-
lich wie in der ätiologischen Forschung gewinnt in der Präventionsforschung der Lebenslaufansatz 
immer mehr an Bedeutung und sollte bei der Planung (sozioökonomisch und kulturell) sensibler Pro-
gramme mit bedacht werden (*Reeske & Spallek 2011*). Demnach wären langfristig orientierte und 
breit angelegte Präventionsprogramme wünschenswert, die aber aufgrund der mangelnden Evalua-
tionskonzepte und zum Teil kurzen Finanzierungszeiträume bislang wenig realistisch sind (Zeeb, 
Ahrens & Pigeot 2011). Daher setzen viele Programme in einzelnen kritischen Phasen der Krankheits-
entstehung an – z.B. in der vor- und frühen nachgeburtlichen Phase. 
Die Faktoren, welche in dieser Phase auf eine spätere Adipositasentwicklung wirken können, sind 
nach wie vor nicht gesichert. Strittig ist z.B., ob die Art und Dauer der Säuglingsernährung einen Ein-
fluss hat. Trotz widersprüchlicher Ergebnisse wird mütterliches Stillen aus psychologischen Gründen 
übereinstimmend als die beste Ernährungsform für ein Neugeborenes angesehen, da es die Nähe 
zwischen Mutter und Kind fördert. Mit Hinblick auf das Stillverhalten sind zwei Präventionsansätze 
möglich: (I) eine Förderung der Stillmotivation, vor allem bei sozial benachteiligten Frauen und be-
stimmten Migrantengruppen oder (II) eine Veränderung der Zusammensetzung der Säuglingsnah-





der Weltgesundheitsorganisation (WHO) werden in diesem Zusammenhang vier Interventionsansät-
ze zur Förderung des Stillens als erfolgreich bewertet: (1) Peer-Support-Programme, (2) Gesund-
heitserziehung in informellen Kleingruppen während der pränatalen Phase, (3) direkte Gesundheits-
erziehung (im persönlichen Gespräch) und (4) strukturelle Veränderungen auf der Wöchnerinnensta-
tion zur Förderung des Mutter-Kind-Kontaktes (Branca, Nikogosian & Lobstein 2007). Jeder dieser 
Ansätze konnten die Aufnahme und Dauer des Stillens vor allem bei sozioökonomisch benachteilig-
ten Frauen erhöhen. In Deutschland ist hier das Stillförderungsprogramm von pro familia in Fürsten-
walde als erfolgreiches Programm zu nennen, dessen Ziel es ist, die Stillmotivation vor allem bei 
Frauen aus schwierigen sozialen Lagen zu erhöhen. Erfolgversprechende Elemente dieses Projekts 
sind vor allem das Empowerment und die Vernetzung verschiedener Akteure wie das örtliche Ge-
sundheitsamt, Deutsches Rote Kreuz und pro familia (BZgA 2010b nach *Reeske & Spallek 2011*). 
Mögliche Effektivität von Präventionsmaßnahmen 
In der Literatur dominieren bislang verhaltensbezogene, individuell orientierte Interventionsansätze, 
was vermutlich einen Teil ihres geringen Erfolgs erklärt: vornehmlich auf Wissensvermittlung beru-
hende Interventionsmaßnahmen haben besonders in ethnischen und sozialen Gruppen wenig Aus-
sicht auf Erfolg, wenn sie nicht auf die spezifischen Bedürfnisse der Adressaten angepasst sind. In der 
Public-Health-Forschung geht man davon aus, dass der größte Erfolg von Maßnahmen zu erwarten 
ist, „die wesentliche Lebenszusammenhänge, Lebenswelten und Settings zum Ansatzpunkt nehmen, 
in denen Angehörige sozial benachteiligter Gruppen einen relevanten Anteil ihrer sozialen Bindungen 
haben“ (Rosenbrock & Kümpers 2009:398f). Deshalb sollten Verhaltens- und Verhältnisprävention in 
einem Settingansatz verbunden werden, wie dieses z.B. in dem BMBF geförderten Projekt GO-
Gesund im Osten „Stadtteilbezogene Prävention und Gesundheitsförderung für sozial benachteiligte 
Mütter und Mütter mit Migrationshintergrund“ umgesetzt wurde (Große et al. 2012).  
Um den maximalen Effekt einer Interventionsmaßnahme abschätzen zu können, haben Plachta-
Danielzik und Koautoren Daten aus vier großen populationsbasierten Studien in Deutschland gepoolt 
und attributable Risiken (AR) zur Bewertung der Effektivität von Interventionen zur Reduktion von 
kindlicher Adipositas auf Bevölkerungsniveau berechnet (Plachta-Danielzik et al. 2012). Demnach 
sind die Effekte von lebensstilbasierten Interventionen zur Prävention kindlicher Adipositas als gering 
einzustufen, da sie maximal eine Reduktion der Übergewichtsprävalenz von 17,1% erzielen können. 
Bei Betrachtung der einzelnen AR würde eine erfolgreiche Prävention von elterlichem Übergewicht 
(AR=42,5%) und sozialen Determinanten (AR=14,3%) den größten Effekt haben.  
Experimentelle Ansätze auf gesellschaftlicher oder Gemeindeebene unter Berücksichtigung der um-





(Summerbell et al. 2005, Bambra et al. 2012) und u.a. durch die Daten von Plachta-Danielzik et al. 
(2012) gestützt. Auch Woolf et al. konnten in einer Simulationsstudie nachweisen, dass Interventio-
nen zur Verbesserung der sozialen Bedingungen in der Bevölkerung einen größeren Effekt zur Redu-
zierung von ethnischen und sozialen Ungleichheiten haben als eine Verbesserung der medizinischen 
Versorgung (Woolf et al. 2004, Woolf et al. 2007). Allerdings stellen diese Ansätze große Herausfor-
derungen an die Umsetzung und Evaluation der getroffenen Maßnahmen. Solange die Mechanismen 
des Zusammenhangs zwischen ethnischen und soziale Determinanten und gesundheitlichen Outco-
mes wie Adipositas nicht ausreichend geklärt sind, können auch groß angelegte Interventionsstudien 
vermutlich keine nachhaltigen Wirkungen erzielen. Das bestätigen die Ergebnisse der „Moving to 
opportunity study“, einem groß angelegten sozialen Experiment mit 5.000 Familien zur Untersu-
chung des sozialen und gesundheitlichen Effekts der Wohnumgebung. Für diese Studie wurde ein 
randomisierter Teil der Bevölkerung aus einem Wohnviertel mit hoher Armut in eine Gegend mit 
sehr geringer Armut umgesiedelt. In der Folge konnte zwar die Armut in der Interventionsgruppe 
deutlich gesenkt werden, jedoch waren die Effekte im Hinblick auf soziale und gesundheitliche Out-
comes (z.B. Adipositas) eher gering (Kling, Liebman & Katz 2007, Ludwig et al. 2011). Es lässt sich 
schlussfolgern, dass erhöhte Anstrengungen nötig sind, um neue Studien zur Erklärung der ethni-
schen und sozialen Ungleichheit durchzuführen. Dieses setzt allerdings entsprechende Daten mit 
adäquaten Variablen voraus, um machbare und zielführende Interventionsmaßnahmen ableiten zu 
können. Einige mögliche Ansätze für die zukünftige Forschung werden im folgenden Abschnitt disku-
tiert.  
7.3.3. Forschung 
Einige empirische Ergebnisse aus dieser Dissertation haben bereits zu neuen Forschungsaktivitäten 
im Bereich Versorgungsforschung geführt: in der BIUS-Studie am BIPS wird untersucht, ob Migrantin-
nen im Rahmen der routinemäßigen Schwangerenvorsorge unter einem höheren Risiko für eine 
Nicht-Entdeckung von Schwangerschaftskomplikationen wie fetalen Wachstumsverzögerungen ste-
hen (Reeske et al. 2012). Auch in der ätiologischen Forschung sind neue Forschungsansätze erforder-
lich, um Ursachen für gesundheitliche Ungleichheit bei Frauen türkischer Herkunft und ihre langfristi-
gen Auswirkungen auf die Gesundheit von Mutter und Kind zu untersuchen. 
Förderung von experimentellen und longitudinalen Forschungsansätzen 
Für die Empfehlung zur frühen Prävention gesundheitlicher Ungleichheit ist es unabdingbar, die Kau-
salität und das Ausmaß der Assoziationen zwischen sozialen Faktoren (SES, Migrationshintergrund 
etc.) und Gesundheit nachzuweisen. Herkömmliche Beobachtungsstudien sind dafür aufgrund ihrer 





oder zumindest quasi-experimentelle Studien sind dagegen in der Lage, kausale Zusammenhänge 
genauer zu untersuchen. Mit der Moving to Opportunity Study wurde bereits ein Beispiel für eine 
große, experimentelle Studie genannt. Allerdings stehen RCT - als Goldstandard zur Untersuchung 
von kausalen Zusammenhängen - häufig vor dem Problem der Non-Compliance oder Cross-over Bias 
und kommen bei der Untersuchung umweltbezogener und sozialer Faktoren schnell an ihre Grenzen, 
weil viele Expositionen aus praktischen und ethischen Gründen nicht randomisiert werden können 
(z.B. Toxine, Ernährung und Bewegung in der Schwangerschaft).  
Methodische Ansätze aus der Ökonometrie oder der genetischen Epidemiologie stellen mögliche 
Alternativen dar. Kausale Untersuchungen mit experimentellen Variablen stellen dabei einen interes-
santen Ansatz für die Sozialepidemiologie dar. Hierbei werden erklärende Variablen durch vorhande-
ne Proxyfaktoren (sog. Instrumente) wie Gene oder zufällige, vom Forscher unkontrollierte Faktoren 
aus natürlichen Experimenten ersetzt, solange sichergestellt ist, dass eine nachweisbare Assoziation 
zwischen dem Proxy (Instrument) und der erklärenden Exposition besteht (Glymour 2006b). In der 
Sozialepidemiologie bieten sich diese natürlichen Experimente an, da soziale Phänomene häufig 
durch Änderungen in Politik, Gesetzen oder andere externe Faktoren beeinflusst werden. So haben 
sich Studien mit experimentellen Variablen unter anderem mit dem gesundheitlichen Einfluss der 
räumlichen Segregation, Armut oder der mütterlichen Ernährung in der Schwangerschaft (Dutch Fa-
mine Study) beschäftigt (Susser & Stein 1994, Cutler & Glaeser 1997, Costello et al. 2003). Migration 
kann in diesem Zusammenhang auch als großes natürliches Experiment verstanden werden. So konn-
te in einer Auswertung der Aussiedler-Mortalitäts-Studie (AMOR) der Einfluss regionaler Deprivation 
auf die Mortalität bei Spätaussiedlern in Nordrhein-Westfalen (NRW) untersucht werden, weil sich 
diese nach ihrer Einwanderung quasi-randomisiert auf die unterschiedlichen Bezirke in NRW verteilt 
haben (Reiss et al. 2012).  
Im Kontext der experimentellen Variablen könnten auch Mendelsche-Randomisierungs-Studien, in 
denen Gene als Proxy für modifizierbare verhaltens- und umweltbezogene Expositionen verwendet 
werden, einen interessanten Ansatz für die Sozialepidemiologie darstellen (Davey Smith & Ebrahim 
2005, Sheehan, Meng, & Didelez 2011). Das Wissen über den kausalen Zusammenhang zwischen 
einem Phänotyp und einer Erkrankung bietet großes Potential, Rückschlüsse auf die gesundheitlichen 
Auswirkungen einer Veränderung von umweltbezogenen Expositionen zu bekommen, um daraus 
gezielte Public-Health-Interventionen abzuleiten. Bezogen auf umweltbezogene Einflüsse in der 
Schwangerschaft konnten Mendelsche-Randomisierungs-Studien bereits erfolgreich zeigen, dass ein 
Polymorphismus des Methylen-Tetrahydrofolat-Reduktase-Gens einer Unterversorgung mit Folsäure 





Yang 2000). Eine Übertragung auf die Sozialepidemiologie erfordert aber zunächst eine Klärung des 
kausalen Zusammenhangs zwischen Genen und sozialer Ungleichheit und der Rolle von Confoundern.  
Zur Erforschung der Ätiologie von chronischen Erkrankungen und der Entstehung gesundheitlicher 
Ungleichheit vor dem Hintergrund einer Lebenslaufperspektive müssen besonders prospektive Stu-
dien, die in einem frühen Lebensabschnitt beginnen, gefördert werden (z.B. Geburtskohorten). Auf 
europäischer Ebene wird im Rahmen des EU-geförderten Projekt „CHICOS: Developing a Child Cohort 
Research Strategy for Europe“ aktuell ein Überblick über die bestehenden Geburtskohorten erstellt 
mit dem Ziel eine Strategie für die Datenzusammenführung und Analyse gesundheitsbezogener Fra-
gestellungen zu erarbeiten. Im Gegensatz zu unseren Nachbarländern fehlen in Deutschland bislang 
langfristig angelegte, sozialepidemiologische Geburtskohorte. In der Nationalen Kohorte werden 
Studienteilnehmer erst ab dem Alter von 20 Jahren eingeschlossen. Es gibt eine Reihe von kleinen, 
regionalen Geburtskohorten (z.B. GINIplus, LISAplus), die keine repräsentativen Aussagen in Bezug 
auf die Gesamtbevölkerung Deutschlands zulassen. Eine große Kohorten wie die DONALD-Studie, die 
bereits seit 1985 läuft, schließt hauptsächlich Kinder aus der hohen sozialen Schicht ein (Buyken et al. 
2012). Die KiGGS Studie war bislang als Querschnittstudie angelegt, wird nun aber als longitudinale 
Studie fortgeführt. Neue Erkenntnisse über den gesundheitlichen Einfluss von individuellen und kon-
textuellen Faktoren während der ersten Lebensjahre verspricht eine Ende 2012 angelaufene pros-
pektive Geburtskohorte (BaBi-Studie). Im Rahmen dieser Studie sollen in Bielefeld 1.500 Kinder mit 
und ohne Migrationshintergrund von der Schwangerschaft der Mutter über die Geburt bis zur Ein-
schulung verfolgt werden. Ein Fokus dieser Kohorte liegt auf der Untersuchung migrantenspezifischer 
Ursachen für die Krankheitsentstehung (Spallek & Razum 2012). Eine Ausweitung dieses Modells auf 
andere Regionen in Deutschland ist wünschenswert.  
Weitere Impulse für eine nachhaltige Untersuchung gesundheitlicher Unterschiede könnten aus der 
systematischen Zusammenführung bestehender Kohortenstudien entstehen, wie dieses im Bereich 
der Adipositasforschung im Rahmen des Kompetenznetz Adipositas bereits verfolgt wird. Basierend 
auf dem Lebensphasenmodell der Adipositasforschung sollen 16 bereits bestehende deutsche Kohor-
tenstudien von Kindern, Jugendlichen (N>34.000) und Erwachsenen (N>87.000) gepoolt analysiert 
werden. Mit der „EPI Germany“ wollen die Forscher die Determinanten der körperlichen Entwicklung 
über den gesamten Lebensverlauf abbilden und zukünftige Präventionsstrategien ableiten (Kompe-
tenznetz Adipositas 2013). Da in diesen Studien, zu denen auch die IDEFICS gehört, Daten zum Migra-
tionshintergrund und SES erhoben wurden, können zukünftig migrantenspezifische Fragestellungen 
untersucht werden. Ein Schwerpunkt sollte dabei auf der Untersuchung von kausalen Zusammen-





davon ausgegangen werden, dass auch der neue Sonderforschungsbereich zu "Mechanismen der 
Adipositas" in Leipzig hierzu neue Erkenntnisse generieren wird. 
Weiterentwicklung von Theorien und Methoden 
Neben der Bereitstellung von adäquaten Daten zur Untersuchung von ethnisch und sozial bedingten 
gesundheitlichen Ungleichheiten müssen auch die theoretischen methodischen Grundlagen weiter-
entwickelt werden. Im Hinblick auf die theoretischen Ansätze werden neue Erklärungsmodelle für die 
gesundheitliche Ungleichheit zwischen sozialen Gruppen benötigt, die explizit einen Fokus auf die 
Entschlüsselung der komplexen Pfade zwischen kontextuellen und individuellen Faktoren bei der 
Krankheitsentstehung legen und darüber hinaus den Ansatz der Lebenslaufforschung mitbedenken 
(z.B. Weitergabe von Risiken über Generationen). Eine migrationssensible Methodenentwicklung 
sollte sich auch mit dem oben bereits angesprochenen Problem der Messung von Expositionen (z.B. 
SES) im Herkunftsland und der Übertragbarkeit auf die Maße im Zielland auseinandersetzen. 
Darüber hinaus erfordert die Forschung im Kontext des Lebenslaufmodells mit seinen komplexen 
Trajektorien eine (Weiter-)Entwicklung von soliden analytischen Methoden. Longitudinale und 
Mehrebenenverfahren benötigen besondere Aufmerksamkeit. In der Adipositasforschung finden 
aktuell vor allem Spline- und Quantilregressionen, komplexe Strukturgleichungsmodelle und sequen-
tielle longitudinale Ansätze Anwendung (Rzehak & Heinrich 2006, Rzehak et al. 2009, Boone-
Heinonen et al. 2011, Beyerlein et al. 2012). So haben Rzehak et al. mit Daten der GINIplus und 
LISAplus Geburtskohorten periodenspezifische Wachstumsgeschwindigkeit im Alter von 0 bis 24 Mo-
naten sowie den modifizierenden Effekt des Stillens auf die Wachstumsgeschwindigkeiten in den 
einzelnen Phasen untersucht (Rzehak et al. 2009). Dafür wendeten sie ein spezielles, longitudinales 
Random Effects Modell für Kohortendaten an (Piecewise linear random coefficient model). Auch 
wenn dieses Vorgehen noch nicht den komplexen Lebenslaufansatz abbilden kann, konnten kritische 
Phasen des Wachstums und der Adipositasentstehung unter Berücksichtigung des modifizierenden 
Einflusses des Stillens identifiziert werden. Darüber hinaus wurde mit einem Multilevel-Ansatz die 
individuelle Heterogenität im Wachstum untersucht und entsprechende Wachstumstrajektorien ab-
gebildet. 
In der EPI Germany soll das Wachstum von Kindern von Geburt an mit einem überarbeiteten REED 
Modell untersucht werden. Dieses zeichnet sich dadurch aus, dass es die individuelle Wachstumsge-
schwindigkeit und dessen Peak berechnet. Allerdings kann es nur in der frühen Kindheit angewendet 
werden (Flexeder et al. 2012). Daher werden weitere longitudinale Ansätze benötigt, die die komple-






Die Ergebnisse dieser Dissertation zeigen, dass Frauen und Säuglinge mit Migrationshintergrund in 
Deutschland bereits in der Zeit von der Schwangerschaft bis zum ersten Geburtstag des Kindes ge-
sundheitlich benachteiligt sind. Diese Ungleichheit hat z.T. schwerwiegende Folgen, z.B. eine deutlich 
erhöhte Totgeburtlichkeit bei Neugeborenen von Frauen türkischer Herkunft. Außerdem können eine 
hohe Gestationsdiabetesinzidenz bei türkischstämmmigen Frauen sowie eine schnelle postnatale 
Gewichtszunahme bei Säuglingen aus türkischen Familien ein Grundstein für die erhöhte Prävalenz 
von kindlichem Übergewicht in dieser Gruppe sein. Die Ergebnisse dieser Dissertation legen nahe, 
dass mögliche Gründe für diese Unterschiede zum einen struktureller Natur zu sein scheinen, z.B. 
durch eine späte Inanspruchnahme von Schwangerenvorsorge aufgrund von Zugangsbarrieren zu 
und Qualitätsunterschieden in der Schwangerenvorsorge. Auf der anderen Seite können auch müt-
terliche Verhaltensweisen wie eine hohe Rauchprävalenz während der Schwangerschaft und eine 
kurze exklusive Stilldauer besonders bei türkischen Frauen mit höherem Sozialstatus eine wichtige 
Rolle spielen. Es bleibt zu klären, welche nachhaltigen Effekte diese frühe gesundheitliche Ungleich-
heit nach sich zieht. 
Für die Prävention lässt sich schlussfolgern, dass die Förderung eines adäquaten fetalen und postna-
talen Wachstums zur Reduzierung von gesundheitlichen Ungleichheiten zwischen ethnischen und 
sozialen Gruppen ein wichtiges Ziel früh ansetzender Präventionsmaßnahmen darstellt. Eine effekti-
ve Verminderung der gesundheitlichen Ungleichheit, die auch Migranten erreichen will, benötigt in 
einem bevölkerungsweiten Gesamtkonzept integrierte klare Ziele auf allen Ebenen. Eine differenzier-
te Risikogruppenbeschreibung muss in der konkreten Ausgestaltung die sozialen, kulturellen und 
migrationsbedingten Besonderheiten in der Entstehung von Adipositas berücksichtigen.  
Eine grundlegende Voraussetzung stellt die Implementierung von einheitlichen Indikatoren zur Erfas-
sung des Migrationshintergrundes und der sozialen Lage dar. Hier ist weitere Forschung nötig, um die 
Erfassung der sozialen Lage bei Migranten unter Berücksichtigung der Situation im Herkunftsland und 
der Änderung im Prestige und dem SES miterfassen zu können. Für die Entwicklung und Implemen-
tierung erfolgversprechender Präventionsmaßnahmen zur Reduzierung bzw. Prävention dieser ge-
sundheitlichen Ungleichheit ist die Erklärung der zugrundeliegenden Mechanismen zwischen Migra-
tionshintergrund, SES und kindlicher Adipositas dringend erforderlich. Daher sollte die zukünftige 
Forschung den breiteren Kontext, in dem gesundheitliche Ungleichheiten entstehen, ätiologisch un-
tersuchen und einen Fokus auf die Prävention der Hauptpfade legen. Dafür benötigt die Sozialepi-
demiologie prospektive Studien, die bereits im frühen Lebensabschnitt beginnen und entsprechende 





ren. In diesem Zusammenhang ist ein stärkerer und strukturierterer Austausch zwischen internatio-
nalen Kooperationspartnern wünschenswert, um in gepoolten Datensätzen eine ausreichende Power 
für die geplanten Analysen zu erhalten und von den Erfahrungen vor allem in den europäischen 
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Background: Pregnant women and infants, particularly those with a migration background, comprise a 
vulnerable group. There is a large body of evidence from international studies reporting increased risks 
for unfavorable pregnancy and birth outcomes among migrants, e.g. a higher risk of stillbirth, preterm 
birth and low birth weight. Ethnic differences in health outcomes may be caused by genetic factors. How-
ever, migration background may also be seen as a more general marker for specific social, cultural and 
behavioral exposures over generations and during the life course, e.g. social inequality and access barriers 
to health care during pregnancy. Health inequalities were also observed in later outcomes like childhood 
obesity. Although the prevalence of overweight is leveling off in several European countries, children with 
a migration background and those of low social status are still mainly affected. The underlying mecha-
nisms of this health inequality are widely unknown. This thesis (i) describes the extent of health inequali-
ties among women and newborns with a migration background in Germany with a focus on stillbirth as a 
sensitive indicator for health inequalities, (ii) examines ethnic variations in early determinants for child-
hood obesity (gestational diabetes and infant weight gain in the first six months of life) and (iii) discusses 
starting points for a cultural and social sensitive primary obesity prevention following a life course ap-
proach to migrant health.   
Methods: We used data on stillbirth from the German perinatal database. Data on all live births and still-
births were obtained for the period 2004 to 2007. For 2,623,064 live and stillbirths we calculated crude 
and stratified mortality rates as well as corresponding relative mortality risks (RR). For the examination 
of differences in the incidence of gestational diabetes between women of Turkish and German origin we 
obtained pregnancy-related reimbursement data of a German statutory health insurance in Berlin (AOK-
Berlin). In the final dataset (n=3,338) we calculated crude and stratified incidence rates per 1,000 preg-
nancies during 2005-2007 as well as adjusted odds ratios (OR) to estimate the probability of gestational 
diabetes. Furthermore, we used data on birth weight and weight at six months   from well-child check-up 
books that were collected from a population-based German sample of children in the IDEFICS study. We 
calculated unadjusted and adjusted means for weight z-scores at birth and six months later for 1,287 chil-
dren. We applied linear regression for change in weight z-score and calculated ORs and 95% confidence 
intervals (95% CI) for rapid weight gain by logistic regression, adjusted for biological, social and behav-
ioral factors. 
Results: A significantly elevated stillbirth rate was found among women from the Middle East and North 
Africa (incl. Turkey) (RR=1.34, 95% CI=1.22-1.55). The effect of migration background was slightly atten-
uated by a low socioeconomic status (SES). There were no considerable differences either in use and tim-
ing of antenatal care or rates of preterm birth and low birth weight between migrant and non-migrant 
women. After stratification for weight for gestational age, the RR of stillbirth for women from the Middle 
East and North Africa increased to 1.63 (95% CI=1.25-2.13) in newborns light for gestational age. The 
incidence of gestational diabetes was higher among Turkish women (183 per 1,000 pregnancies) com-
pared to German women (138 per 1,000 pregnancies). Young Turkish women (<25 years) with obesity 
experienced the highest risk of gestational diabetes (OR=2.67, 95% CI=1.97-3.60). Weight z-scores for 
migrants and Germans differed slightly at birth, but were markedly increased for Turkish and Eastern 
European infants at age six months. Turkish infants showed the highest change in weight z-score during 
the first six months (β=0.35, 95% CI= 0.14-0.56) and an increased probability of rapid weight gain com-
pared with German infants. Examination of the joint effect of migrant background and SES showed the 
greatest change in weight z-scores in Turkish infants from middle SES families (β=0.77, 95% CI=0.04-
1.14) and infants of parents from Eastern European countries with high SES (β=0.72, 95% CI 0.13-1.32). 
Conclusions: The results indicate that migration background is an independent risk factor for pre- and 
postnatal outcomes and suggest that the onset of health inequalities in overweight lies in fetal life and 
early infancy. Obesity in young Turkish women is a crucial risk factor for gestational diabetes, which is an 
important determinant of childhood obesity. Prevention approaches should focus on the reduction of obe-
sity and start in early pregnancy with a special emphasis on (young) Turkish women. The findings should 
also stimulate discussion about the quality and appropriateness of antenatal and perinatal care of preg-
nant women and newborns with migration background. A focus might be information on gestational dia-
betes during routine antenatal care. We studied three different data sets employing different operationali-
sations of migration background and SES. Therefore, we recommend valid indicators for social and cultur-
al diversity in primary and routine health data, e.g. health insurance data, to facilitate research on early 
risk factors for health inequalities. Furthermore, longitudinal studies are needed to examine the main 
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Stillbirth differences according to regions of origin: an analysis of 
the German perinatal database, 2004-2007 
Anna Reeske, Marcus Kutschmann, Oliver Razum, Jacob Spallek 
Background: Stillbirth is a sensitive indicator for access to, and quality of health care and social ser-
vices in a society. If a particular population group e.g. migrants experiences higher rates of stillbirth, 
this might be an indication of social deprivation or barriers to health care. This study examines differ-
ences in risk of stillbirth for women of different regions of origin compared to women from Germany 
in order to identify high risk groups/target groups for prevention strategies.   
Methods: We used the BQS dataset routinely compiled to examine perinatal outcomes in Germany 
nationwide. Participation of hospitals and completeness of data has been about 98% in recent years. 
Data on all live births and stillbirths were obtained for the period 2004 to 2007 (N = 2,670,048). We 
calculated crude and stratified mortality rates as well as corresponding relative mortality risks.  
Results: A significantly elevated stillbirth rate was found for women from the Middle East and North 
Africa (incl. Turkey) (RR 1.34, CI 1.22-1.55). The risk was slightly attenuated for low SES. An elevated 
risk was also found for women from Asia (RR 1.18, CI 1.02-1.65) and from Mediterranean countries 
(RR 1.14, CI 0.93-1.28). No considerable differences either in use and timing of antenatal care or pre-
term birth and low birthweight were observed between migrant and non-migrant women. After 
stratification for light for gestational age, the relative risk of stillbirth for women from the Middle 
East/North Africa increased to 1.63 (95% CI 1.25–2.13). When adjusted for preterm births with low 
birthweight, women from Eastern Europe and the Middle East/North Africa experienced a 26% (43%) 
higher risk compared with women from Germany.  
Conclusions: We found differences in risk of stillbirth among women from Middle East/North Africa, 
especially in association with low SES and low birthweight for gestational age. Our findings suggest a 
need for developing and evaluating socially and culturally sensitive health promotion and prevention 
programmes for this group. The findings should also stimulate discussion about the quality and ap-
propriateness of antenatal and perinatal care of pregnant women and newborns with migrant back-
grounds. 







Although stillbirth occurs rather rarely it is one of the more devastating events in obstetrics and a 
sensitive indicator for the quality of health care, living conditions and inequity in a society. If a partic-
ular population group, such as migrants experiences higher rates of stillbirth than the non-migrant 
population, this might be an indication of social deprivation or access to health care barriers.  
Migrants tend to be more vulnerable in terms of morbidity and mortality patterns compared to non-
migrant populations, influenced e.g. by socioeconomic factors, barriers to prevention and health care 
offers, as well as migration and cultural related factors [1, 2].  
Recent published worldwide estimates of stillbirth rates showed a decline from 22.1 stillbirths per 
1000 births in 1995 to 18.9 in 2009, with the highest rates being observed in south Asia and sub-
Saharan Africa [3]. It is, however, also a topic of high public health relevance in high-income coun-
tries because of the disparities in stillbirth rates among different ethnic groups in these societies [4]. 
In Europe and the USA, several studies have shown disparities in stillbirth, perinatal and infant mor-
tality among ethnic groups compared with the host population of each country [5-11]. In European 
countries, risks of stillbirth are elevated especially for women from non-western countries, e.g. from 
Turkey, Morocco, Pakistan, Somalia and Ghana [5-7]. A recent systematic literature review on differ-
ences in stillbirths and infant deaths between migrant and non-migrant populations in industrialized 
countries however shows inconsistent results. Half of the studies reported worse mortality outcomes 
for migrants, one third did not find considerable differences and a few found better mortality out-
comes for migrants compared with the non-migrant population [12]. Furthermore, the distribution of 
risk factors for stillbirth, such as preterm birth [13-15], low birthweight [16-18], congenital anomalies 
[19, 20], and inappropriate use of antenatal care [21-23], varies between ethnic groups in European 
countries.  
In Germany, nationwide analyses on differences in stillbirth among migrants and non-migrants are 
lacking. Despite a positive trend in recent decades, there are indications that infant mortality among 
non-Germans is still higher than among Germans, [1]. Regional studies confirm this finding [24, 25]. 
Women with Turkish origin and immigrant women with a short duration of stay seem to be mainly 
affected [1, 25, 26]. Some studies also indicate differences between women with migrant back-
grounds compared with women without migrant backgrounds in terms of certain risk factors for still-
birth [27-30]. Nevertheless, nationwide analyses on risk differences of stillbirth for different ethnic 





We compared the risk of stillbirth among women of different regions of origin with that of women 
without migrant backgrounds. Our aim was to identify high risk groups/target groups for prevention 
strategies in order to reduce inequalities in stillbirth and associated factors. The present study is the 
first in Germany to use nationwide perinatal data for the investigation of variations in the risk of still-
birth in relation to maternal migrant background.  
Methods 
Database 
We used anonymous data from the nationwide perinatal database maintained by the Ger-
man National Agency for Performance Measurement in Health Care [Bundesgeschäftsstelle 
Qualitätssicherung gGmbH (BQS), since 2010: BQS Institute for Quality and Patient Safety]. 
From 2001-2009, the BQS was responsible for the development and implementation of 
comparative quality assurance in German hospitals. For this purpose, the BQS collected basic 
data and quality indicators from all hospitals in Germany. Participation in the quality assur-
ance program is compulsory for all hospitals by law. Hence, the BQS database contains com-
plete data concerning hospital-related processes of medical and nursing care. Participation 
of hospitals and completeness of data was about 98% in recent years [31]. All phases of the 
study were subject to the strict data protection regulations of the BQS and the German law. 
The study was performed in accordance with the guidelines for Good Scientific and Good 
Epidemiological Praxis of the German Society for Epidemiology (DGEPI 2008). 
Ethical approval was not needed for our study as we fulfilled the criteria of the “Good Practice in 
Secondary Data Analysis” (GPS) of the German epidemiological societies. According to this guideline 
we observed all data protection provisions for secondary data analysis. Only anonymised data were 
used. Hence a re-identification of persons was not possible and no informed consent of participants 
was necessary.  
Quality assessment in the field of obstetrics is based on a nationally standardized electronic data 
entry form which contains items concerning socio-demographic data of the mother, course of cur-
rent pregnancy, delivery and birth outcomes, and health of the newborn. The perinatal database 






The perinatal data entry form is filled in by the staff of the labour room. Pregnancy-related infor-
mation is obtained from the maternity care records each mother is supposed to carry during preg-
nancy, and birth-related information is obtained from the hospital records. Afterwards, data is sub-
mitted electronically to the Agency for Performance Measurement in Health Care (Landesges-
chäftsstelle für Qualitätssicherung [LQS]) in the federal state in which the hospital is located. The 
LQSs ensure anonymization and internal validation of the data and submits them to the BQS.  
We obtained pregnancy and birth-related data for all live- and stillbirths during the time period 2004 
to 2007 (N = 2,670,048).  
Outcome 
The main outcome measure was the relative risk of stillbirth for women from different regions of 
origin compared with women without migrant backgrounds. In Germany, the definition of stillbirth is 
a birth without vital signs after delivery and with a birthweight of at least 500 g. Births with a birth-
weight of less than 500 g were excluded from the analyses. Stillbirth rate was defined as the number 
of stillbirths during the period from 2004 to 2007 per 1,000 live- and stillbirths during the same peri-
od. An external validation procedure with population data of the Federal Statistical Office revealed 
that completeness of reporting of stillbirths was about 90%. Differential recording of stillbirths is 
improbable because stillbirths are recorded directly after delivery.  
Region of origin 
In the German perinatal database, migrant background is assessed by the mother’s region of origin, 
grouped in six bands: (1) Germany, (2) Middle and Northern Europe, North America, (3) Mediterra-
nean countries, (4) Eastern Europe, (5) the Middle East and (6) Asia. An overview of countries in the 
different bands can be found in the Additional file 1, Table S1. Germany’s largest migrant group by 
nationality, the Turkish migrants, is assigned to the “Middle East”, together with Afghanistan, Paki-
stan, and the Arab countries of North Africa. A separation of countries within a band is not possible. 
The group “other countries” was excluded from the analyses as there is no information on which 
countries are included in this band. We did not obtain information on the manner and consistency 
concerning the assessment of “region of origin” in German hospitals. Thus we cannot exclude the 
possibility that hospital staff completing the perinatal sheet used concepts and definitions on migrant 
background other than region of origin (e.g. nationality). In the present paper, we referred to women 
originating from Germany as “women without migrant backgrounds” or “women from Germany”, 






Socio-demographic and lifestyle-related factors 
The socioeconomic status of mothers is insufficiently measured in the database. The variable “moth-
er’s occupation” was the only one available as proxy for her socioeconomic status. We classified 
“housewife” and “un-/skilled worker” into low SES, “low-level office worker” and “currently being a 
trainee/student” into middle SES and “middle/high-level office worker” into high level SES. Neverthe-
less, it is a rather insufficient indicator for the SES, because subsidiary details concerning the occupa-
tion and income of the newborn’s father are not included in the database. We assessed “being single 
(yes/no)” as a further available proxy for an unfavourable socioeconomic situation. Maternal age was 
classified in five groups (< 18, 18–29, 30–34, 35–39, > 39) and parity in three groups (0, 1, ≥ 2). The 
variable “smoking after awareness of pregnancy” was grouped in three categories (yes/no/missing 
information).  
Obstetric factors 
Concerning obstetric determinants, the following information was included: low birthweight 
(< 2500 g, ≥ 2500 g), gestational age in weeks (< 28, 28–31, 32–36, ≥ 37) and congenital anomalies 
(yes/no). Preterm delivery is often associated with low birthweight. In order to explore interaction 
effects of gestational age & birthweight on the stillbirth risk among women with and without migrant 
background, we defined an interaction variable grouped in four categories: (1) preterm delivery (< 37 
gestational weeks) combined with low birthweight (< 2500 g), (2) preterm delivery (< 37 gestational 
weeks) combined with normal birthweight (≥ 2500 g), (3) term delivery (≥ 37 gestational weeks) 
combined with low birthweight (< 2500 g), (4) term delivery (≥ 37 gestational weeks) combined with 
normal birthweight (≥ 2500 g).  
Antenatal care 
Use of antenatal care was assessed on the basis of number of antenatal care visits and the timing of 
the first visit during pregnancy. According to the BQS definition, number of antenatal care visits was 
classified in (1) 0–4 visits (considered “insufficient care”), (2) 5–7 visits, (3) 8–11 visits, (4) > 11 visits 
(considered “above-average care”). The timing of first antenatal visit in gestational weeks was 
grouped in four categories: (1) < 9 gestational weeks, (2) 9–12 weeks, (3) 13–16 weeks, (4) > 16 
weeks. Furthermore, the number of ultrasounds and the timing of first ultrasound during pregnancy 
was also assessed according to the BQS definition. The number of ultrasounds was classified into (1) 





nancies), (3) > 4. The timing of first ultrasound in gestational weeks was grouped into (1) 0-8, (2) 9-
12, (3) 13-16 and (4) >16 weeks. 
Maternal co-morbidities 
Maternal co-morbidities during pregnancy are assessed as pregnancy risk factors. We included pre-
eclampsia, eclampsia, placenta praevia (antenatal) and placenta praevia (during birth) as important 
risk factors for stillbirth, classified into binary variables (yes/no).  
Statistical analysis 
Firstly, we tested differences in socioeconomic, pregnancy and delivery related characteristics be-
tween the migrant groups and the German reference group using chi-square tests.  
Secondly, we calculated crude stillbirth rates for each group by region of origin. Stillbirth rates were 
calculated as all stillbirths in a group divided by all live- and stillbirths in the same group. We also 
performed a stratified analysis by each afore mentioned factor to assess its influence on differences 
in stillbirth rates between women of different region of origin and women without migrant back-
grounds.  
Thirdly, we calculated crude and stratified relative mortality risks and 95% confidence intervals. The-
se expressed the relative risk of stillbirth for women from each foreign region of origin compared 
with women without migrant backgrounds (reference group).  
All statistical analyses were performed using the Statistical Package of Social Science version 16.0 
(SPSS Inc., Chicago, IL, USA). 
Results  
During the period 2004-2007 there were 2,623,064 livebirths and stillbirths in Germany of which 
504.043 (18.9%) were to women from foreign regions of origin. Of the mothers, 37,854 originated 
from Middle and Northern Europe or North America, 85,874 from Mediterranean countries, 138,217 
from Eastern Europe, 164,341 from the Middle East or North Africa (incl. Turkey) and 30,773 from 
Asia. Migrants grouped in the category “other countries” were excluded from the analysis 
(n=46,984). Table 1 details the numbers of births and selected characteristics of mothers and their 
newborns by region of origin. Further characteristics can be found in Additional file 2, Table S2. 
Compared with women without migrant backgrounds, women with migrant backgrounds were of 





women was lowest among women from the Middle East and North Africa. They also showed the 
highest proportion of mothers with a low social status (71.4%). 
In our sample, women with and without migrant backgrounds showed no substantial differences in 
the number and timing of antenatal care visits. In all groups about 40% of pregnant women made 
sufficient use of antenatal care (8-11 visits). The proportion of women with insufficient care (0-7 vis-
its) was low (under 3%). About 80% of pregnant women attended their first visit prior to gestational 
week 13, and nearly half of them attended before gestational week 9. Only women from Eastern 
Europe and Asia showed a higher prevalence of having their first visit rather late in pregnancy (after 
gestational week 12) and receiving only 0-4 visits (3.1 and 3.3 respectively, p<0.0001). 
The same applied to the number and timing of ultrasound examinations. About 50% of migrant 
mothers had an appropriate number of ultrasound scans (3-4 scans) and about 70% had their first 
ultrasound within the first trimester, compared to 49.9% and 84%, respectively, among German 
mothers. 
We could not find relevant differences between women with and without migrant backgrounds for 
preterm delivery, low birthweight, smallness for gestational age (SGA), congenital anomalies and 
eclampsia during delivery. Pre-eclampsia was more prevalent among mothers from Germany (2.5%, 
p<0.0001) compared to 1.3% among mothers from the Middle East and North Africa and 1.2% among 
Asian mothers. Although the proportion was rather low, compared to the other groups Asian women 
experienced a higher risk of placenta praevia during pregnancy or birth (Additional file 2, Table S2). 
Additional file 2, Table S3 shows the number of stillbirths and crude stillbirth rates by mother’s re-
gion of origin as well as relative mortality risks for migrant women compared with women from 
Germany. During the time period 2004 to 2007, a significantly elevated stillbirth rate was found for 
women originating from the Middle East and North Africa (incl. Turkey) in comparison to German 
women (RR 1.34, CI 1.22-1.55). A slightly higher risk was found for women from Asia (RR 1.18, CI 
1.02-1.65). Women from Mediterranean countries had a slightly increased risk for stillbirth, but this 
increase was not significant (RR 1.14, CI 0.93-1.28). Relative risks of stillbirth for women from Middle 
and Northern Europe, North America and Eastern Europe were not elevated. 
Stratified analyses 
In stratified analyses, we examined the effect of the previously described factors on the relative dif-





without migrant backgrounds (Table 2), in order to identify possible confounders or effect modifica-
tions.  
The relative risk of stillbirth was modified after adjustment for social status in all migrant groups. A 
significantly increased relative risk was only obvious among women from Middle East and North Afri-
ca with a low social status (RR 1.29, 95% CI 1.17-1.42). Amongst those with high social status, the 
relative risk was also elevated, but did not reach statistical significance. The number of stillbirths in 
this group was small.  
Prior to gestational week 28, the risk of stillbirth for women with migrant backgrounds was mostly 
lower compared to women from Germany. In the time period 28 to 31 gestational weeks however it 
was significantly increased for Middle East and North African women (RR 1.34, 95% CI 1.13-1.59) and 
between 32 and 36 gestational weeks it was significantly increased for all migrant women compared 
to the German population, except for women from Middle and Northern Europe and North America 
(statistically significant at 5% level). The risk for women from the Middle East and North Africa was 
70% higher during this period. 
Adjusting for birthweight increased the relative risk in the birthweight groups under 2,500 g (low 
birthweight) significantly among women from Eastern Europe and those from the Middle East and 
North Africa. 
Concerning the interaction of preterm birth and low birthweight, the risk of stillbirth for women from 
the Middle East and North Africa compared with the majority population was highest after 37 gesta-
tional weeks combined with low birthweight (RR 1.63, 95% CI 1.25–2.13). Women from Eastern Eu-
rope and from the Middle East and North Africa respectively experienced a 26% and 43% higher risk 
of stillbirth before 37 gestational weeks combined with low birthweight (both statistical significant at 
a 5% level). 
Among women who attended antenatal care before week 9 of their pregnancy, the relative risk of 
stillbirth was significantly higher for migrants from the Middle East and North Africa, for Mediterra-
nean countries and for Asia compared to women from Germany (RR 1.40, 1.37 and 1.48 respective-
ly), but it was lower among those who attended late. The trend was similar when the number of an-
tenatal visits was analyzed: amongst women with a substandard number of visits, women with mi-
grant backgrounds showed a lower relative risk of stillbirth compared with women without migrant 
backgrounds. However, amongst women attending more than 11 visits, women from the Middle East 





relative risks of stillbirth adjusted for congenital anomalies remained stable (Additional file 2, Table 
S3). 
Discussion 
Interpretation of differences in stillbirth risk 
The present study is the first in Germany to use nationwide perinatal data for the investigation of 
variations in the risk of stillbirth in relation to maternal migrant background. Using the German peri-
natal database, we found relative differences in the risk of stillbirth for women of different regions of 
origin compared with women from Germany. Women from the Middle East and North Africa (includ-
ing immigrant women from Turkey) showed the highest risk. After adjustment for maternal charac-
teristics and obstetric factors, the higher risk of stillbirth among women from the Middle East and 
North Africa was partly attenuated for example when stratified for mother’s occupation. However 
the overall risk remained stable for other characteristics. In contrast to prior studies we did not find 
any considerable differences between women originating from foreign regions of origin compared to 
women from Germany in terms of obstetric factors that might explain the higher stillbirth rates in 
some migrants groups, e.g. in timing and number of antenatal care visits as well as preterm birth and 
low birthweight. As the factors analysed did not confound or modify the association between mi-
grant background and increased risk of stillbirth in the majority of stratified analyses, migrant status 
may have an independent effect on the risk of stillbirth. As migrant background might be a proxy for 
other underlying factors such as cultural factors, social deprivation, access barriers etc., further stud-
ies should focus on these factors.  
The increased relative risk of stillbirth among women with migrant background was slightly mitigated 
after stratification for socio-demographic factors, such as single status, low social status, young age 
of mother and high parity (Tables 2) but it was still elevated compared with women from Germany. 
These results are in line with a Danish study, where a higher risk of stillbirth for Turkish and Pakistani 
women was not associated with their higher parity, lower educational level and lower household 
income compared to the Danish women [6].  
As the variables available for SES were insufficient in this study we have to interpret our results very 
carefully. In addition, the population groups in each band are very heterogeneous e.g. in terms of 
socioeconomic status, making it difficult to examine associations between migrant background, SES 
and risk of stillbirth. Compared to other regions the Middle East and North Africa had the highest 
proportion of women with low SES. These women also experienced a higher risk of stillbirth. This 





economic-related factors e.g. integration level and working possibilities of migrants when looking at 
stillbirth risks. This is in line with a study from the Netherlands, where higher infant mortality rates 
among Turkish migrants compared to women from the Netherlands were partly explained by socio-
economic and demographic factors [32]. Consequently, women from the Middle East and North Afri-
ca in Germany comprise an important target group for future prevention strategies in the field of 
pregnancy care.  
Several studies have reported an insufficient and late use of antenatal care among migrant women 
compared to non-migrant women [21-23, 33]. Causal factors identified include language barriers, 
lack of knowledge concerning antenatal care, psychosocial factors and lower education. Our findings 
point in a different direction: we did not find considerable differences in the number and timing of 
antenatal care between women with and without migrant backgrounds, both with livebirths and 
stillbirths. The majority of women in all groups attended antenatal care before gestational week 9 
and recorded eight to eleven visits. This indicates that access to health care services is not worse for 
the majority of migrant women in Germany, at least during pregnancy, and the majority seems to be 
informed about the appropriate timing and number of antenatal visits. What we found was an excess 
risk of stillbirth for women from the Mediterranean countries and Asia amongst those who attended 
antenatal care prior to gestational week 9 and for women from the Middle East and North Africa, 
who attended antenatal care very early and received a sufficient number of visits.  
In contrast, previous studies based on regional data of the German perinatal database found a less 
frequent use of antenatal care, in particular for single women with migrant backgrounds [34], wom-
en from Eastern Europe and Mediterranean countries [27, 30] and a later use of antenatal care 
among women from the Middle East [29], from Eastern Europe and from Mediterranean countries 
[30]. In addition, regional differences in the analysis of BQS data indicate that our findings may vary 
between federal states as well as urban and rural areas within single federal states in Germany. 
Comparisons of results between the previous German studies and our study are difficult because of 
the variations in defined number, timing of antenatal care and differences in the studied migrant 
groups. Nevertheless, we cannot rule out the possibility of variations in use and timing of antenatal 
care according to particular countries of origin and regional levels in Germany. Hence, further anal-
yses of risk differences in stillbirth and its determinants on regional level and for precisely defined 
migrant groups are necessary. 
In our study, women with migrant background with only a few or no antenatal visits, or who attend-
ed very late, showed a lower risk of stillbirth compared with women without migrant background 





have a higher parity compared with women without migrant background (Table 1 and 2). It can be 
assumed that the women with migrant backgrounds are a selection of young women who already 
gave birth to several children without severe complications and altogether show a low risk profile. 
Several studies from Europe and the USA showed a higher maternal risk of preterm birth and low 
birthweight for migrant women [13-18]. In contrast, there are several studies showing a lower risk 
for migrants despite risk factors such as higher parity and lower socioeconomic status [11, 27, 28]. In 
line with these findings we did not find differences in preterm birth and low birthweight prevalence 
between women of different regions of origin and women from Germany. When looking at the risk of 
stillbirth adjusted for birthweight, women from Eastern Europe and from the Middle East and North 
Africa experienced a significantly higher risk. Our findings also suggest that birthweight relative to 
the gestational age seems to have an influence on the differences in risk of stillbirth: a low birth-
weight combined with a regular gestational age (“small or light for dates”) contributed to a higher 
risk of stillbirth, especially for women from the Middle East and North Africa compared to women 
from Germany. This might be an indication for a higher stillbirth risk among these women associated 
with intrauterine growth retardation (IUGR) or fetal malnutrition. Detecting IUGR is one of the main 
aims of routine ultrasound screening in antenatal care. A study found that the sensitivity of routine 
ultrasound examinations in Germany was extremely low; merely 30% of cases with intrauterine 
growth retardation were diagnosed antenatally [35]. Further research is needed to validate our in-
dicative findings regarding a higher risk of stillbirth in association with fetal malnutrition or IUGR 
association among women from the Middle East and North Africa, and to examine whether differ-
ences in sensitivity of antenatal diagnostic investigation between women with and without migrant 
background exist. 
Higher risks of stillbirth in some migrant groups might be associated with a more unfavourable use of 
antenatal care compared to women without migrant background, but it might also be assumed that 
there are differences in the quality of antenatal care. In this context, studies found that 25–30% of 
perinatal deaths are due to factors of suboptimal care [36, 37]. Among the commonly found explana-
tory factors for this are the missed or delayed diagnosis of intrauterine growth retardation and an 
inadequate management of this condition, as well as the patient’s non-compliance or delayed at-
tendance to antenatal care [36, 38]. A Europe-wide study (“Perinatal Death Audit Study”) found that 
migrant women have a higher risk for perinatal mortality due to suboptimal factors during antenatal 
care [39]. Some of these factors seem to be associated with poor language skills leading to miscom-
munication between migrants and health providers, as well as a lack of knowledge and attention to 





differences in the quality of antenatal care between women of German and non-German nationality 
[41]. The authors used the quality of documentation in the maternity record as a proxy indicator for 
the quality of care. Completeness of anamnestic data and documentation of consultation were lower 
among foreign women than among women without migrant background. The documentation of pre-
natal diagnoses (e.g. IUGR) is thus likely to be lower among women with migrant background and 
may result in insufficient surveillance of intrauterine growth. 
Stillbirth and low birthweight relative to the gestational age can also be associated with congenital 
anomalies. We were not able to show considerable differences in the rate of congenital anomalies or 
modifications of risk of stillbirth adjusted for anomalies. However, several studies showed a higher 
perinatal mortality among newborns of women from non-western countries in the Netherlands and 
among Pakistani women in Great Britain, associated with a higher rate of congenital anomalies in 
these migrant groups [19, 20, 42]. A Norwegian study found that nearly 30% of infant deaths among 
Pakistani migrants were due to the high percentage of consanguine marriages in this group [20], with 
consanguinity as a risk factor e.g. for congenital anomalies. The prevalence of consanguine marriages 
is high among Turkish migrants, the largest migrant group by nationality in Germany. An association 
with higher rates of stillbirth might be probable [43, 44]. However, this remains an assumption be-
cause the German perinatal database does not contain valid information on the parents’ familial 
relationship. 
Strengths and Limitations 
The strengths of this study are the large number of cases, its representativeness, the topicality and 
the completeness of data. We used population based and Germany-wide data. The data used were 
collected in a systematic way so we could confidently rule out selection bias. Furthermore, the study 
is the first to analyse relative differences in stillbirth rate and risk of stillbirth between several mi-
grant groups in Germany. 
The study, however, has its limitations. Although completeness of data is very high, the quality of 
some data items is sub-optimal. Jahn and Berle [45] were able to show that (obstetric) risk factors in 
the perinatal database are not documented as well as in the maternity log. Thus, there seems to be a 
loss of information in the data transmission process. “Occupation of the mother” showed a high non-
response, and information on the father’s occupation and income is lacking. Although smoking had a 
high non-response, it was included in the analyses because there was no evidence for a differential 
proportion of missings among women with and without migrant background. We are also not sure 





lar to prior reported incidences for Germany [46, 47], the pre-eclampsia rate seems to be too low, 
especially among migrant women. Prior studies reported pre-eclampsia incidences of 5-10% for 
Germany [47]. Eclampsia and pre-eclampsia occur during pregnancy and are mostly diagnosed and 
treated outpatiently by a gynaecologist. A possible reason for the inadequate reporting of these in 
the BQS data might therefore be that information from the maternal card about outpatient diagno-
ses and treatments are insufficiently transferred to the hospital data and subsequently to the BQS. 
Birth related factors showed a high completeness.   
One of the major limitations in the conduction of migration- and socioeconomic-sensitive research in 
the field of obstetrics in Germany is the lack of appropriate variables of migrant status and socioeco-
nomic status collected in the perinatal databases. As there is no clear definition of “region of origin” 
in the instructions for completing the perinatal sheet in German hospitals, we cannot be sure about 
how the variable is collected in hospitals. Hence, our data set might include more than one migrant 
generation without opportunity for differentiation. Further, the combination of several countries in 
one group is unsatisfactory. Each group includes different national, ethnic and cultural populations 
that are not at all homogenous. This makes the interpretation of our results more difficult. While it 
can be assumed that women of Turkish origin represent the largest proportion in the group “Middle 
East/North Africa”, we cannot rule out that our conclusions do not apply to the other migrant groups 
included. In addition, the group “Asia” is not further defined, making it difficult to draw conclusions 
about this group from the results presented in this paper. There might be huge differences in the 
group of Asian migrants especially regarding stillbirth rates as Asia includes some of the most de-
prived areas of the world such as Central Asia with high stillbirth rates, and some of the lowest still-
birth rates, e.g. in Japan. Furthermore, the indicator of socioeconomic status in the database is not 
optimal as it only provides information about the mother’s occupation. Further information, e.g. 
concerning the maternal education level as well as the father’s education level and occupation, 
would be necessary to describe and study the effect of SES on birth outcomes among migrants in a 
more appropriate manner. As the perinatal database is the only available routine database for peri-
natal research in Germany, the implementation of appropriate variables for migrant status (at least 
country of birth of father and mother as well as country of birth of mother’s parents and nationality) 
and the socioeconomic status comprises a major challenge for the future. The perinatal database was 
mainly developed for, and is still an instrument for quality control in German hospitals. Hence its use 
for routine health reporting or health research is limited. A change of data collection and implemen-
tation of new variables is highly dependent on the backup from politics in each federal state in Ger-
many, and would thus take a very long time. Nevertheless, there are already successfully working 





system (called the ‘‘Mainz Model”), which is based on an expanded perinatal sheet focussing mainly 
on anomalies. These kind of approaches should be promoted and expanded to other federal states in 
Germany.  
 Conclusion 
This study is the first in Germany to use a large nationwide perinatal dataset for the investigation of 
variations in the risk of stillbirth in relation to maternal migration background. It shows differences in 
relative risk of stillbirth among women of different regions of origin compared with women originat-
ing from Germany, with a significantly higher risk among women from the Middle East and North 
Africa (which includes Turkey). This migrant group also showed by far the highest proportion of low 
social status mothers. Our findings lend support to planned efforts to develop and evaluate culturally 
sensitive health promotion and prevention programmes for pregnant women with low education and 
a Turkish migrant background in Germany. Considerable differences concerning obstetric risk factors, 
e.g. preterm birth, low birthweight as well as number and timing of antenatal care visits, could not be 
observed.  
Our findings suggest a higher risk of stillbirth among women with migrant background due to intrau-
terine growth retardation. Differences in the quality of provision of antenatal care and/or the man-
agement of conditions identified cannot be ruled out. Migrant women with an early uptake and a 
sufficient number of antenatal visits experienced a higher risk of stillbirth. This indicates a particular 
need to closely monitor risk pregnancies among these women. Further studies should investigate 
whether the higher risk of stillbirths among migrant women is due to a lower sensitivity of antenatal 
screening for intrauterine growth retardation and insufficient follow-up interventions.   
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Table 1 - Characteristics of study population by mother’s region of origin (in %), 2004-2007, 











Asia p value* 
Number of births 2,166,005 37,854 85,874 138,217 164,341 30,773  
Single status         
No 76.7 83.6 86.1 85.4 90.1 83.9 <0.0001 
Yes 14.9 9.0 6.8 8.4 4.0 8.5  
Missing 8.4 7.4 7.0 6.1 5.9 7.5  
Social status        
Low 31.8 45.4 59.8 56.1 71.4 62.0 <0.0001 
Middle 37.8 24.1 16.3 21.6 9.6 13.4  
High 13.5 12.4 4.4 5.2 2.2 4.4  
Missing 16.9 18.1 19.6 17.1 16.8 20.3  
Maternal age (years)        
< 18 0.7 0.3 0.6 0.5 0.3 0.2 <0.0001 
18–29 43.4 42.3 55.8 60.6 59.2 45.0  
30–34 31.2 32.3 28.2 26.2 25.8 30.8  
35–39 20.3 20.3 12.7 10.4 11.8 19.4  
≥ 40 4.4 4.8 2.6 2.4 2.8 4.7  
Maternal smoking (dur-
ing pregnancy) 
       
No 72.9 72.7 67.7 71.0 73.3 79.3 <0.0001 
Yes 10.9 6.2 11.2 7.3 9.2 1.8  
Missing 16.2 21.1 21.2 21.7 17.4 18.9  
Parity        
0 42.5 35.9 32.9 35.7 29.3 36.0 <0.0001 
1 32.1 33.4 32.0 32.1 29.4 33.7  
≥2 25.4 30.7 35.0 32.2 41.3 30.3  
Multiple births        
Singletons 96.6 96.7 96.9 97.3 97.0 97.8 <0.0001 
Twins or more 3.4 3.3 3.1 2.7 3.0 2.2  
Gestational age (weeks) 
& birth weight (g) 
       
< 37 & < 2500 4.5 4.1 4.1 3.8 4.3 4.2 <0.0001 
≥ 37 & < 2500 2.7 2.3 2.6 2.0 2.6 2.9  
< 37 & ≥ 2500 1.7 1.6 1.5 1.6 1.6 1.5  
≥ 37 & ≥ 2500 91.1 92.0 91.7 92.6 91.5 91.4  
Number of antenatal 
visits 
       
0–04  1.4 2.6 2.8 3.1 2.2 3.3 <0.0001 
5–07 4.3 6.9 7.9 7.8 7.8 9.0  
8–11 43.1 42.3 47.2 47.0 50.0 49.4  
≥ 12  43.1 37.9 33.0 34.7 32.9 29.4  
Missing 8.1 10.3 9.2 7.4 7.2 8.9  















Asia p value* 
First antenatal visit 
(gestational week) 
<9. 46.5 40.3 42.2 39.7 44.9 35.8 <0.0001 
9.-12. 37.5 34.7 35.6 36.9 36.0 38.0  
13.-16. 5.7 7.7 7.7 8.8 7.6 9.5  
≥17. 3.1 8.0 5.9 8.2 5.0 9.3  
Missing 7.2 9.3 8.6 6.4 6.5 7.4  
Congenital anomalies        
    No 99.0 98.9 98.8 98.9 99.0 99.0 <0.001 
Yes 1.0 1.1 1.2 1.1 1.0 1.0  
* p value for a chi-square test 
Additional file 1 
Title: Table S1 - Overview of countries in the different regions of origin, according to BQS Institute. 
 Region of origin Included countries  
1 Middle and Northern Europe, 
North America 
Austria, Switzerland, France, Belgium, The 
Netherlands, Luxembourg, Great Britain, 
Denmark, Sweden, Norwegian, Finland, 
USA 
2 Mediterranean countries Former Yugoslavia, Greece, Italy, Spain, 
Portugal, Israel, Malta, Cyprus 
3 Eastern Europe Former Soviet Union, Poland, Czechia, 
Slovakia, Romania, Bulgaria, Hungary 
4 Middle East Turkey, Afghanistan, Pakistan, North Africa 
incl. Arab countries 
5 Asia Excl. 4 
 
Description: This table gives an overview of countries that are included in the variable “regions of 
origin”, according to BQS Institute. 
Additional file 2 
Title: Table S2 - Further characteristics of study population by mother’s region of origin (in %), 2004-
2007, (N = 2,623,064)  
Description: Further characteristics of study population by mother’s region of origin that are not 
shown in Table 1. 
Title: Table S3 - Crude and stratified stillbirth rates and appropriate relative mortality risks according 
to mother’s region of origin 
Description: This table shows stillbirth rates and relative mortality risks stratified for mother’s region 


















Asia p value* 
Number of births 2,166,005 37,854 85,874 138,217 164,341 30,773  
Sex of newborn        
Male 51.2 50.8 51.5 51.2 51.1 51.0 0.094 
Female 48.8 49.2 48.5 48.8 48.9 49.0  
High Parity (>4 children)       
 
 
No 99.3 99.3 98.4 98.4 97.5 99.4 <0.0001 
Yes 0.7 0.7 1.6 1.6 2.5 0.6  
Birth weight (g)        
500-999 0.7 0.7 0.7 0.7 0.8 0.6 <0.0001 
1000-1499 0.8 0.8 0.7 0.7 0.8 0.8  
1500-1999 1.5 1.3 1.4 1.2 1.4 1.4  
2000-2499 4.4 3.8 4.2 3.4 4.1 4.5  
2500-2999 16.1 15.2 16.8 13.8 16.5 19.4  
3000-3499 36.6 36.9 38.2 36.1 38.4 40.3  
3500+ 40.3 41.5 38.4 44.4 38.3 33.3  
Gestational age (weeks)        
< 28 0.4 0.5 0.5 0.5 0.6 0.4 <0.0001 
28–31 0.8 0.7 0.7 0.7 0.8 0.7  
32–36 5.0 4.5 4.4 4.2 4.5 4.6  
37–41 82.2 82.9 83.7 81.8 83.4 85.6  
≥ 42 11.6 11.4 10.6 12.8 10.7 8.7  
Number of ultrasounds        
0-2 3.8 7.2 6.4 7.3 6.0 7.5 <0.0001 
3-4 49.9 46.2 53.0 54.0 54.4 51.8  
>4 38.3 36.1 31.3 31.2 32.5 32.2  
First ultrasound (gesta-
tional week) 
       
0-8 21.2 18.6 18.4 17.3 18.5 16.2 <0.0001 
9-12 57.3 50.5 53.1 53.6 55.7 51.9  
13-16 10.5 11.8 12.6 12.9 12.9 13.6  
>16 4.4 10.3 7.9 10.2 7.2 11.5  
Umbilical artery pH        
<7.1 1.6 1.5 1.3 1.3 1.5 1.4 <0.0001 
≥7.1 96.4 96.3 96.8 96.7 96.6 96.6  
Preeclampsia (birth risk)        
No 97.5 98.3 98.5 98.3 98.7 98.8 <0.0001 
Yes 2.5 1.7 1.5 1.7 1.3 1.2  
Eclampsia (complication 
during delivery) 
       
No 99.9 99.9 99.9 99.9 99.9 99.9 0.166 
Yes 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1  
Placenta praevia (preg-
nancy risk) 
      
 
 
No 99.7 99.8 99.8 99.8 99.7 99.5 <0.0001 
Yes 0.3 0.2 0.2 0.2 0.3 0.5  
        
        




























Asia p value* 
Placenta praevia (birth 
risk) 
       
No 99.6 99.7 99.7 99.7 99.7 99.3 <0.0001 






Germany Middle and Northern Europe. North America Mediterranean countries Eastern Europe 
Middle East. North Africa 
(incl. Turkey) Asia 
 Num-ber Rate* 
Num-
ber Rate* RR 95 % CI 
Num- 
ber Rate* RR 95 % CI 
Num- 
ber Rate* RR 95 % CI 
Num- 
ber Rate* RR 95 % CI 
Num- 
ber Rate* RR 95 % CI 
Total 6,865 3.17 111 2.93 0.92 0.76-1.11 309 3.60 1.14 1.02-1.28 458 3.31 1.04 0.95-1.14 700 4.26 1.34 1.24-1.45 115 3.74 1.18 0.98-1.42 
Sex of newborn                       
Male 3,594 3.24 56 2.91 0.90  0.69-1.17 157 3.55 1.09 0.93-1.28 238 3.36 1.04 0.91-1.18 369 4.39 1.36 1.22-1.51 66 4.20 1.30 1.02-1.65 
Female 3,271 3.09 55 2.95 0.95 0.73-2.14 152 3.65 1.18 1.00-1.39 220 3.26 1.05 0.92-1.21 331 4.12 1.33 1.19-1.49 49 3.25 1.05 0.79-1.39 
Single status                            
No 4,898 2.95 * * * * 243 3.28 1.11 0.98-1.27 368 3.12 1.06 0.95-1.18 624 4.22 1.43 1.32-1.55 * * * * 
Yes 1,282 3.97 * * * * 35 5.97 1.50 1.07-2.10 57 4.89 1.23 0.94-1.60 34 5.19 1.31 0.93-1.84 * * * * 
Social status                       
Low 2,341 3.40 48 2.79 0.82 0.62-1.09 195 3.80 1.12 0.97-1.29 246 3.17 0.93 0.82-1.06 514 4.38 1.29 1.17-1.42 * * * * 
Middle 2,266 2.77 24 2.63 0.95 0.64-1.42 29 2.08 0.75 0.52-1.08 89 2.98 1.08 0.87-1.33 46 2.92 1.05 0.79-1.41 * * * * 
High 652 2.24 16 3.42 1.53 0.93-2.51 7 1.87 0.83 0.40-1.75 22 3.08 1.38 0.90-2.11 11 3.07 1.37 0.76-2.49 * * * * 
Maternal age (years)                       
<30 2,976 3.11 43 2.66 0.86 0.63-1.16 175 3.61 1.16 1.00-1.35 250 2.96 0.95 0.84-1.08 391 4.00 1.29 1.16-1.43 48 3.45 1.11 0.84-1.48 
30-34 1,947 2.88 30 2.45 0.85 0.59-1.22 80 3.30 1.14 0.92-1.43 132 3.65 1.27 1.06-1.51 183 4.31 1.49 1.28-1.74 36 3.80 1.32 0.95-1.83 
≥35 1,942 3.63 38 4.00 1.10 0.80-1.52 54 4.10 1.13 0.86-1.48 76 4.30 1.18 0.94-1.49 126 5.23 1.44 1.20-1.72 31 4.18 1.15 0.81-1.64 
Maternal smoking 
(during pregnany)                       
No 4,443 2.81 * * * * 165 2.84 1.01 0.86-1.18 * * * * 461 3.82 1.36 1.23-1.50 * * * * 
Yes 970 4.10 * * * * 44 4.58 1.12 0.83-1.51 * * * * 75 4.96 1.21 0.96-1.53 * * * * 
Parity                       
0 2,846 3.09 51 3.75 1.21 0.92-1.60 110 3.89 1.26 1.04-1.52 171 3.47 1.12 0.96-1.31 206 4.27 1.38 1.20-1.59 36 3.25 1.05 0.76-1.46 
1 1,986 2.85 34 2.69 0.94 0.67-1.32 83 3.02 1.06 0.85-1.32 119 2.68 0.94 0.78-1.13 171 3.54 1.24 1.06-1.45 38 3.66 1.28 0.93-1.77 
≥2 2,033 3.70 26 2.24 0.60 0.41-0.89 116 3.86 1.04 0.87-1.26 168 3.78 1.02 0.87-1.20 323 4.76 1.29 1.15-1.45 41 4.39 1.19 0.87-1.62 
High parity  
(>4 children)                       
No 6,769 3.15 * * * * 297 3.52 1.12 0.99-1.25 446 3.28 1.04 0.95-1.15 672 4.19 1.33 1.23-1.44 * * * * 
Yes 96 6.21 * * * * 12 8.70 1.40 0.77-2.55 12 5.60 0.90 0.50-1.64 28 6.79 1.09 0.72-1.66 * * * * 
Multiple birth                       
Singletons 6,294 3.01 99 2.71 0.90 0.74-1.10 296 3.56 1.18 1.05-1.33 412 3.06 1.02 0.92-1.12 653 4.10 1.36 1.26-1.48 108 3.59 1.19 0.99-1.44 
Twins or more 571 7.78 12 9.48 1.22 0.69-2.15 13 4.94 0.63 0.37-1.10 46 12.40 1.59 1.18-2.15 47 9.51 1.22 0.91-1.64 7 10.26 1.32 0.63-2.77 
                       






Germany Middle and Northern Europe. North America Mediterranean countries Eastern Europe 
Middle East. North Africa 
(incl. Turkey) Asia 
 Num-ber Rate* 
Num-
ber Rate* RR 95 % CI 
Num- 
ber Rate* RR 95 % CI 
Num- 
ber Rate* RR 95 % CI 
Num- 
ber Rate* RR 95 % CI 
Num- 
ber Rate* RR 95 % CI 
Gestational age 
(weeks)a 
< 28 1782 188.89 37 202.19 1.07 0.80-1.43 63 159.09 0.84 0.67-1.06 107 154.85 0.82 0.69-0.98 154 167.94 0.89 0.77-1.03 25 200.00 1.06 0.74-1.51 
28-31 1189 72.86 15 57.25 0.79 0.48-1.29 55 88.00 1.21 0.93-1.56 84 85.37 1.17 0.95-1.45 129 97.65 1.34 1.13-1.59 14 63.93 0.88 0.53-1.46 
32-36 1,596 14.75 27 15.90 1.08 0.74-1.57 78 20.41 1.38 1.10-1.73 119 20.47 1.39 1.15-1.67 187 25.08 1.70 1.46-1.97 30 21.31 1.44 1.01-2.06 
≥ 37 2,295 1.13 32 0.90 0.79 0.56-1.12 112 1.38 1.22 1.01-1.48 148 1.13 1.00 0.85-1.18 230 1.49 1.32 1.15-1.51 46 1.59 1.40 1.05-1.88 
Birthweight (g)b                       
500-999 2,313 195.32 39 178.90 0.92 0.69-1.22 98 206.32 1.06 0.88-1.26 144 184.85 0.95 0.81-1.10 217 208.05 1.07 0.94-1.21 29 198.63 1.02 0.73-1.41 
1000-1499 905 57.22 21 79.25 1.38 0.91-2.10 40 72.46 1.27 0.93-1.72 72 77.42 1.35 1.07-1.70 95 76.61 1.34 1.09-1.64 18 82.95 1.45 0.93-2.27 
1500-1999 820 26.22 9 17.96 0.69 0.36-1.31 33 29.18 1.11 0.79-1.57 63 39.87 1.52 1.18-1.96 78 34.71 1.32 1.05-1.66 13 31.18 1.19 0.69-2.04 
2000-2499 799 8.46 8 5.60 0.66 0.33-1.33 38 10.76 1.27 0.92-1.76 54 11.63 1.37 1.05-1.81 123 18.59 2.20 1.82-2.65 14 10.12 1.20 0.71-2.02 
2500-2999 845 2.43 12 2.09 0.86 0.48-1.51 44 3.05 1.25 0.93-1.70 47 2.47 1.02 0.76-1.36 67 2.47 1.02 0.79-1.30 14 2.35 0.97 0.57-1.64 
3000-3499 695 0.88 16 1.15 1.31 0.80-2.14 38 1.16 1.32 0.95-1.83 40 0.80 0.91 0.66-1.26 61 0.97 1.10 0.85-1.43 16 1.29 1.47 0.90-2.42 
≥ 3500 488 0.56 6 0.38 0.68 0.31-1.53 18 0.55 0.98 0.61-1.56 38 0.62 1.11 0.80-1.54 59 0.94 1.67 1.28-2.19 11 1.07 1.92 1.06-3.49 
Gestational age (weeks) 
& birth weight (g)                       
< 37 & < 2500 4,330 44.92 72 46.36 1.03 0.82-1.30 * * * * 300 56.69 1.26 1.13-1.41 454 64.22 1.43 1.30-1.57 * * * * 
≥ 37 & < 2500 504 8.62 5 5.67 0.66 0.27-1.58 * * * * 33 12.00 1.39 0.98-1.98 59 14.04 1.63 1.25-2.13 * * * * 
< 37 & ≥ 2500 237 6.33 7 11.86 1.87 0.89-3.96 * * * * 10 4.56 0.72 0.38-1.35 16 6.17 0.98 0.59-1.62 * * * * 
≥ 37 & ≥ 2500 1,791 0.91 27 0.78 0.85 0.58-1.25 * * * * 115 0.90 0.99 0.82-1.20 171 1.14 1.25 1.07-1.47 * * * * 
Number of antenatal 
visits                       
0-4  911 30.00 13 13.33 0.44 0.26-0.77 46 19.42 0.65 0.48-0.87 75 17.31 0.58 0.46-0.73 103 29.10 0.97 0.79-1.19 20 19.76 0.66 0.42-1.02 
5 bis 7 1,980 21.43 40 15.32 0.71 0.52-0.98 89 13.19 0.62 0.50-0.76 131 12.18 0.57 0.48-0.68 216 16.91 0.79 0.69-0.91 34 12.23 0.57 0.41-0.80 
8 bis 11 2,157 2.31 23 1.44 0.62 0.41-0.94 92 2.27 0.98 0.80-1.21 139 2.14 0.93 0.78-1.10 219 2.67 1.15 1.00-1.33 39 2.57 1.11 0.81-1.52 
≥12  907 0.97 16 1.12 1.15 0.70-1.88 31 1.10 1.13 0.79-1.61 44 0.92 0.94 0.70-1.28 74 1.37 1.41 1.11-1.78 9 1.00 1.03 0.53-1.98 
First antenatal visit 
(gestational week)                       
<9. 2,834 2.81 * * * * 140 3.86 1.37 1.16-1.63 140 2.55 0.91 0.76-1.07 290 3.93 1.40 1.24-1.58 46 4.18 1.48 1.11-1.99 
9.-12. 2,371 2.92 * * * * 86 2.81 0.96 0.78-1.19 175 3.43 1.17 1.01-1.37 238 4.03 1.38 1.21-1.57 40 3.42 1.17 0.86-1.60 
13.-16. 426 3.44 * * * * 16 2.43 0.71 0.43-1.16 31 2.55 0.74 0.51-1.07 51 4.08 1.19 0.89-1.58 6 2.05 0.59 0.27-1.33 
≥17. 367 5.42 * * * * 23 4.55 0.84 0.55-1.28 48 4.23 0.78 0.58-1.05 41 4.98 0.92 0.67-1.27 11 3.85 0.71 0.39-1.29 






Germany Middle and Northern Europe. North America Mediterranean countries Eastern Europe 
Middle East. North Africa 
(incl. Turkey) Asia 
 Num-ber Rate* 
Num-
ber Rate* RR 95 % CI 
Num- 
ber Rate* RR 95 % CI 
Num- 
ber Rate* RR 95 % CI 
Num- 
ber Rate* RR 95 % CI 
Num- 
ber Rate* RR 95 % CI 
Number of ultrasounds                       
0-2 1,255 15.09 23 8.48 0.56 0.37-0.85 62 11.26 0.75 0.58-0.96 83 8.27 0.55 0.44-0.68 132 13.44 0.89 0.75-1.06 20 8.68 0.58 0.37-0.89 
3-4 2,702 2.50 42 2.40 0.96 0.71-1.30 122 2.68 1.07 0.89-1.29 192 2.57 1.03 0.89-1.19 301 3.37 1.35 1.20-1.52 55 3.45 1.38 1.06-1.80 
≥5 2,015 2.43 30 2.19 0.90 0.63-1.29 73 2.72 1.12 0.89-1.41 109 2.53 1.04 0.86-1.26 179 3.35 1.38 1.18-1.61 29 2.93 1.21 0.84-1.74 
First ultrasound (gesta-
tional week) 
                      
0-8 2,834 2.81 * * * * 140 3.86 1.37 1.16-1.63 140 2.55 0.91 0.76-1.07 290 3.93 1.40 1.24-1.58 46 4.18 1.48 1.11-1.99 
9-12 2,371 2.92 * * * * 86 2.81 0.96 0.78-1.19 175 3.43 1.17 1.01-1.37 238 4.03 1.38 1.21-1.57 40 3.42 1.17 0.86-1.60 
13-16 426 3.44 * * * * 16 2.43 0.71 0.43-1.16 31 2.55 0.74 0.51-1.07 51 4.08 1.19 0.89-1.58 6 2.05 0.59 0.27-1.33 
≥17 367 5.42 * * * * 23 4.55 0.84 0.55-1.28 48 4.23 0.78 0.58-1.05 41 4.98 0.92 0.67-1.27 11 3.85 0.71 0.39-1.29 
Congenital malformati-
on                       
No 5,863 2.73 98 2.62 0.96 0.78-1.17 263 3.10 1.13 1.00-1.28 387 2.83 1.03 0.93-1.15 594 3.65 1.34 1.23-1.45 101 3.32 1.21 1.00-1.48 
Yes 1,002 45.58 13 31.10 0.68 0.40-1.17 46 46.51 1.02 0.76-1.36 71 48.46 1.06 0.84-1.34 106 63.63 1.40 1.15-1.69 14 45.75 1.00 0.60-1.68 
Pre-Eclampsia (birth 
risk)                       
No 6,750 3.20 * * * * 303 3.58 1.12 1.00-1.26 450 3.31 1.04 0.94-1.14 693 4.27 1.34 1.24-1.45 * * * * 
Yes 115 2.15 * * * * 6 4.55 2.12 0.93-4.80 8 3.33 1.55 0.76-3.16 7 3.24 1.51 0.70-3.23 * * * * 
Table S3 - Crude and stratified stillbirth rates and appropriate relative mortality risks according to mother’s region of origin 
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Obesity among migrant children and adolescents: A life-course per-
spective on obesity development 
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1. Introduction: Obesity among migrants 
This chapter provides an overview of the associations between cultural/migrant and socioeconomic 
related factors with overweight and obesity in the critical periods of obesity development. We assess 
and discuss how useful a life course approach to migrant health is to explain differences in obesity 
prevalence between migrants and non-migrants and which conclusions can be drawn for primary 
obesity prevention approaches aiming to reduce health inequalities.  
Rising trends in obesity prevalence in the last few decades have been observed in many areas of the 
world and turned obesity into a major determinant of morbidity and mortality. The distribution of 
overweight and obesity among adults in Europe shows considerable geographic variation, with the 
highest prevalences in Spain, Poland, Italy and Czech Republic (Berghöfer et al., 2008). Among chil-
dren the highest overweight and obesity prevalences were found in the Mediterranean region and 
the British islands (Manios and Costarelli, 2011; Cattaneo, et al, 2010). In spite of considerable ef-
forts, primary obesity prevention delivered only disappointing results at least among adults (Moreno 
et al., 2011). From a life course perspective there are several critical periods for the development of 
obesity, while according to the foetal origin hypothesis manifestation may already start in the prena-
tal phase (Barker, 1998). Also, different risks of obesity might accumulate over the life course. Dietz 
suggested three critical periods,: prenatal phase, adiposity rebound and childhood/adolescence 
(Dietz, 1994, 1997). Later, Gillman added the first year of life as a fourth critical period (Gillman, 
2005). Although there is knowledge of certain risk factors for obesity, e.g. maternal gestational dia-
betes and increased gestational weight gain during pregnancy, as well as increased energy intake 
accompanied by reduced physical activity, the mechanisms acting from gestation to adolescence are 
not yet fully understood. Nevertheless, a multifactorial aetiology including biological, social, cultural 




If a particular population group, such as migrants, experiences higher rates of obesity than the non-
migrant population, this might be an indication of differences in genetic and environmental factors as 
well as social deprivation or barriers in access to health care, among others. Numerous studies report 
a higher overweight and obesity prevalence among people with migrant backgrounds (e.g. Wang and 
Beydoun, 2007; Saxena et al., 2004; Cornelisse-Vermaat and van den Brink, 2007; Kumar et al., 2006; 
Will et al., 2005). Trends and characteristics in the United States show that immigrants tend to be 
disproportionaly affected among all ages (Wang and Beydoun, 2007; Bates, 2008; Barcenas, 2007). In 
European countries, risks of overweight and obesity are elevated especially among migrants from 
non-western countries, e.g. Turkey and Morocco (Cornelisse-Vermaat and van den Brink, 2007; de 
Hoog et al., 2011). In Germany, 16 million persons (19.6%) of the total population have a migration 
background (Federal Statistical Office, 2009a). Turkish migrants comprise the largest group by mi-
grant background (about 3 million) followed by migrants from the former Soviet Union (2.9 million), 
former Yugoslavia and Poland (1.5 million each) (Federal Statistical Office, 2011). Nationwide (self-
reported) obesity data indicate differences between migrants and non-migrants, while migrants of 
Turkish origin seem to be particularly affected (Table 1).  
Table 1: Overweight and obesity prevalences among children and adults of foreign (Turkish) origin 
in Germany by age and sex (adapted from Reeske & Spallek 2012) 
 
* Source: own calculations based on Microcensus data of Federal Statistical Office, 2011; migrant background 
according to migration experience (yes: 1
st
 generation, no: 2
nd
 generation) and country of origin 
** Source: German Health Interview and Examination Survey for Children and Adolescents (KiGGS); overweight 
according to BMI >P90 (including obesity); migrant background according to migration experience of parents 
and country of origin 
Also, these data indicate a decrease of prevalences over generations and a convergence to the Ger-
man population among migrants of Turkish origin. Among children aged 3 to 17 years overweight 
prevalence is highest in children with both parents originating from a foreign country compared to 
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children with only one parent from a foreign country and Germans without migrant background. 
Again, children with Turkish origin are even more affected. Health differentials between migrants 
and non-migrants are influenced by several factors including lifestyle and socioeconomic factors, 
genetic disposition, and the process of migration itself (Spallek et al., 2011). However, causes and 
mechanisms leading to differences in obesity among migrants and non-migrants are not understood 
yet, but are important for the development of effective prevention programs. 
2. A life course approach to migrant health  
Most work on migrant health does not offer an explicit life course perspective that takes into account 
issues arising in different life periods (Spallek et al. 2011). Life course epidemiology can be defined as 
the study of social or physical exposures during gestation, childhood, adolescence, young adulthood 
and adult life, with the aim of examining their long-term effects on health (Kuh and Ben Shlomo, 
2004; Kuh et al., 2003). Life course epidemiology helps to understand the aetiology of diseases with 
an emphasis on timing (critical/sensitive periods), duration (accumulation), and temporal sequence 
(triggers/interactions) of exposures (Ben Shlomo and Kuh, 2002). This perspective posits that adult 
chronic disease can be the result of biological programming during critical periods in childhood and in 
utero, and that accumulated exposures during lifetime, as well as the temporal sequence of expo-
sures during the life course, can affect health risks (Kuh and Ben Shlomo, 2004).  
How does the exposure to risks among migrants differ from that of the autochthonous population?  
From a life course perspective we can distinguish three main periods: (i) the period before migration, 
including in utero exposures and the critical phase of early childhood, (ii) the migration process itself 
and (iii) the period after migration. In period (i) migrants may be exposed to factors which are not 
faced by the non-migrated population in the host country, the effects of which may only become 
manifest later (e.g. higher risks for stomach cancer due to infection with Helicobacter pylori). The 
process of migration itself – period (ii) – may be associated with stress, which can increase the risks 
for specific psychiatric diseases or for CVD. In the period after the immigration process – period (iii) – 
migrants often live in poorer socioeconomic conditions than the indigenous population of the host 
country or might face discrimination, which may have a cumulative affect on increasing disease risks. 
At the same time, however, migrants may have specific health benefits and resources (Spallek and 
Razum, 2008), e.g. a high level of reciprocity in their communities (White, 1997), or more favourable 
health behaviour, e.g. healthier nutrition, lower levels of smoking (Reiss, et. al., 2010; Reeske et al., 
2009), which can result in lower risks.  
Figure 1 shows the conceptual framework for migration and health from a life course perspective 





es influence children`s eating habits, quality of food and physical activity, the location and quality of 
housing, et cetera. But there are also studies indicating a change in social position over migrant gen-
erations and with duration of stay in the host country (Hosper et al., 2011).  
When looking at the interaction effect of SES and migrant background on the obesity risk there are 
conflicting findings. For example, one birth cohort study with a sample of preschool children drawn 
from 20 large US cities found the higher prevalences of obesity in ethnic groups not explained by 
ethnic differences in socioeconomic factors as maternal education, household income or food securi-
ty (Whitaker et al., 2006). A further US study did not find any ethnic differences in the association 
between childhood socioeconomic position and obesity in later life (Trotter et al., 2010). However, it 
remains unclear how far socioeconomic conditions determine obesity risks in critical periods of obe-
sity development, and in particular to what extent they interact with culturally related factors. Thus, 
we need to understand social and cultural processes in critical periods of obesity manifestation and 
also their cumulated effect over time and generations.  
 
3.1.1 Period in country of origin 
In contrast to the offspring of migrants who are born in a host country, migrants themselves may be 
exposed to specific obesity promoting and protecting factors in their home country before the migra-
tion process (e.g. in terms of exposures in the prenatal phase such as restricted fetal growth or low 
birth weight, different nutrition habits, and use of health care system). The offspring of migrants may 
be confronted with these factors differently due to differences in health care and policy system as 
well as environmental and life style factors. These differences might lead to a higher risk and/ or 
prevalence of overweight and obesity among first generation migrants. When migrating to the host 
country, they will take these (un-)favourable risks and health behaviours to the host country. With 
increasing duration of stay and over generations these risks might change due to new factors in the 
host country. Examples are the higher obesity prevalences observed in Turkish migrant women in 
Germany (Federal Statistical Office, 2009b) and among certain ethnic minority groups in the UK 
(Smith et al., 2011), converging over generations to the obesity prevalence of the autochthonous 
majority population.  
So far, evidence is lacking concerning the influence of obesity-related risk factors acting during the 
pre-migration period among first generation migrants on the risk of later obesity in these migrants 
and their offspring. Therefore, additional research needed to investigate the influence of factors in 





3.1.2 Pre- and perinatal period 
The pre- and perinatal phase is critical for the manifestation of obesity, as studies have shown that 
certain parental and health-care factors can determine the later risk of obesity among children and 
adolescents. Compared to the autochthonous population, migrants tend to have higher risks of unfa-
vorable pregnancy and birth outcomes (e.g. higher risks of preterm birth and low birth weight). 
When it comes to explaining these differences, the question arises whether observed health differ-
entials are due to factors associated with migrant background such as integration, acculturation and 
social position However, very little is known about the social and cultural processes that lead to dif-
ferences in risk factors for obesity between migrants and their descendents as well as compared to 
the autochthonous population. Studies suggest a change of socioeconomic position and a higher 
degree of cultural integration, as well as more favourable weight-related behaviours among the off-
spring of migrants (e.g. Hosper et al., 2011). However, the manifestation of differences between mi-
grants and their descendents may start during pregnancy.  
 
Parental factors: Pre-pregnancy weight and weight gain of mother during pregnancy 
There is growing evidence that pre-pregnancy weight and both high and low gestational weight gain 
are independently associated with maternal and fetal complications during pregnancy as well as an 
increased risk of childhood obesity (Parsons et al. 1999; Power and Parsons 2000). Also, a high pre-
pregnancy weight significantly increases the likelihood of having a macrosomic (large for gestational 
age) infant (Rosenberg et al., 2003). The risk of later childhood obesity seems to be particularly high 
when both parents are overweight or obese, but the association is stronger for maternal overweight 
(Power & Parsons, 2000). The association is strongest in early childhood, decreasing when the child 
reaches 9 years of age (Whitaker et al., 1997). Several studies suggest an association between higher 
maternal pre-pregnancy weight among migrants with higher prevalence of overweight (Mesman et 
al., 2009; Taveras et al., 2010). For example, in a multi-ethnic cohort in the Netherlands (ABCD study) 
maternal pre-pregnancy BMI was a strong predictor for overweight at the age of 2 and explained 
higher rates of overweight in children from Turkish and Moroccan origin (de Hoog et al., 2011). Fur-
thermore, weight gain during the first 6 months of life contributed largely to the ethnic differences. 
In a prospective US study the observed relationships between ethnicity and gestational weight gain 
as well as rapid infant weight gain in the first six months were only minimally confounded by socio-
economic factors (5-10% decrease) (Taveras et al., 2010). 
In a recently published study using data from the German national child health survey, the odds ratio 
of childhood overweight for high gestational weight gain (GWG) was significantly elevated (OR = 
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1.16), while there was no statistically significant effect of low GWG on childhood overweight (von 
Kries et al., 2010). A further study using the same database, showed a considerable higher over-
weight prevalence among mothers originating from Turkey (53.6%) and the Arabic-Islamic countries 
(49.5%) compared to parents from Germany (34.2%) (Robert Koch Institute, 2008). However, the 
GWG was comparable between migrants (13.5 kg) and non-migrants (13.8 kg). Country specific data 
have not been reported yet (Bergman et al., 2007). These authors also demonstrated a social gradi-
ent in the association between parental overweight and childhood obesity: children with low social 
status and overweight parents showed the highest obesity prevalence (Kleiser et al., 2010; Bergman 
et al., 2007). 
When it comes to explaining the effect of ethnic differences in weight gain on childhood obesity in 
women from non-Western countries, higher prevalences of obesity, e.g. in Turkish migrant women 
compared to German women, and differences in cultural beliefs and practices related to food and 
activity during pregnancy may have an effect (Kumanyika, 2007). Rapid weight gain of infants may be 
due to supplementary feeding and early introduction of solid food that was reported for Turkish and 
Moroccan parents in the Netherlands (Bulk-Bunschoten et al., 2008; de Hoog et al., 2011), as well as 
a shorter duration of breastfeeding among Turkish mothers in Germany (Robert Koch Institute, 
2008). However, cultural attitudes and beliefs may be part of a complex mechanism. An interaction 
of genetic factors, fetal programming due to abnormal metabolic environment in utero, and social/ 
environmental factors such as eating habits in early life are currently discussed.  
 
Health care factors 
Health outcomes among children and adolescents are partly determined by pregnancy and birth 
outcomes, which are influenced by both the amount and programming of antenatal care and the 
quality of services provided (Villar et al., 2001). For migrant women there are particular barriers to 
accessing antenatal services. They tend to begin antenatal visits later in pregnancy and make fewer 
visits compared to non-migrant women. For example, a literature review on social class, ethnicity and 
utilization of antenatal services in the United Kingdom reported that women of Asian origin attended 
their first antenatal visit later in pregnancy than Caucasian women (Rowe and Garcia, 2003). Petrou 
et al., (2001) found that Pakistani and Indian women kept far fewer antenatal appointments than did 
white British women. In Germany, migrant women also attend their first antenatal visit significantly 
later than non-migrant women (David et al., 2006). Among the late attenders after the 17th week of 
gestation, migrant women from Eastern Europe and Asia are overrepresented (Reeske et al., 2011). 
Data from a large prospective cohort in Amsterdam (2003–04) showed that women born abroad 
begin antenatal care later than women born in the Netherlands (Alderliesten et al., 2007). Among 
women from non-western countries such as Turkey, Ghana, Morocco, late utilization of services may 
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be explained by lack of interpreting services and information about available health services, mi-
grants’ low levels of education, multiparity and unwanted pregnancies. Over 40% of migrant women 
from Turkey and Ghana had only minimal Dutch language knowledge, making it difficult to communi-
cate with the attending physician and to obtain pregnancy-related health information. 
In this context, attitudes and expectations of medical personnel also have an impact. Providers of 
antenatal care in the United Kingdom find it easier to treat second than first-generation migrants, 
mainly because the limited English language skills of first generation migrants complicate the process 
of care (Puthussery et al., 2008).  
Birth weight 
Birth weight as indicator of in utero growth has been found to be associated with obesity in later life 
(Parsons et al., 1999). The effect of a higher birth weight on later obesity remains stable even after 
adjustment for gestational age and parental obesity, suggesting genetic and intergenerational mech-
anisms. More substantial evidence is available on the association between gestational diabetes and 
subsequent higher birth weight due to an altered foetal programming of the appetite-regulation 
structure and functioning in the foetal brain (Gillman, 2005). In contrast, a lower birth weight is sug-
gested to be associated with central obesity due to foetal undernutrition during middle and late ges-
tation and a subsequent rapid postnatal weight gain (Barker, 1995).  
In Germany, mean birth weight does not differ significantly between different countries of origin.. 
However, a high birth weight was associated with a higher risk of childhood overweight in all groups 
(Robert Koch Institute, 2008). Two large population-based cohort studies from the United Kingdom 
(Kelly et al., 2009) and the Netherlands (Troe et al., 2007) reported a significantly lower birth weight 
for children with a migration background than for non-migrant children. In the Netherlands, shorter 
gestational age and lower parental height constitute strong determinants of lower birth weight in the 
non-Dutch population. It is assumed that the influence of parental height is due to a mixture of ge-
netic and environmental factors. Further studies are needed to clarify the impact of these factors. 
The authors also attribute differences in birth weight to socioeconomic factors (Kelly et al., 2009), 
although this conflicts with other studies in which socioeconomic factors were either not or only 
weakly associated with differences in in birth weight (Teitler et al., 2007). In contrast to earlier stud-
ies, Kelly et al. used more indicators of socioeconomic status (e.g. household income, lone parent 
household, highest academic qualification) and found that they had an influence on birth weight in 
black Caribbean, black African, Bangladeshi and Pakistani infants, whereas maternal factors had a 
stronger influence in other migrant groups (Indian and Bangladeshi infants). However, in spite of a 
positive change in socioeconomic position in many migrant groups Harding et al. could not find an 
increase in birth weights across generations among several migrant groups in the UK (Harding et al., 
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2004). Although socioeconomic status has some effects, the specific pathways leading to lower birth 
weight are still unclear.  
3.1.3 First year of life 
Dietary factors: Infant feeding 
Long-term effects of nutrition have been shown especially for the critical periods during the first year 
of life and childhood. An imbalance of energy intake and physical activity is one of the established 
factors leading to the development of obesity. The relationship, however, is complicated, as there 
seem to be further important dietary factors besides caloric intake, including dietary composition, 
energy density and food preferences as well as infant feeding methods. Although results are conflict-
ing, duration of breastfeeding has been reported to have a protective effect on risk of overweight 
and obesity in childhood and later life in several studies (Arenz et al. 2004; Harder et al. 2005; Koletz-
ko et al., 2010). According to the “early protein hypothesis”, formula milk has a higher energy density 
compared to breastmilk leading to a higher protein supply that may partly explain the higher risk of 
obesity in formula-fed children (Koletzko et al., 2010). Another possible explanation is that breast-
feeding might be related to other healthy behaviours or positive social circumstances of mothers 
who breastfeed that might also have a positive influence on the risk of obesity (CDC, 2007).   
Studies on ethnic differences in brestfeeding frequency reported conflicting research findings. How-
ever, prepregnant overweight and obesity as well as high weight gain during pregnancy and socioec-
onomic status are suggested to influence the continuation of breastfeeding at least among certain 
ethnic groups (e.g. Kugyelka et al., 2004, Taveras et al, 2010). In Germany, culture-specific differ-
ences in duration of infant feeding were observed. Women originating from the former Soviet Union 
and Arabic-Islamic countries breastfeed more frequently and longer than German women. Among 
women from Turkey, the prevalence of breastfeeding is high, but the duration is comparatively short. 
In contrast, women originating from Poland breastfeed less frequently and for a shorter time as 
compared to German women (Robert Koch Institute, 2008).  
While some studies identified a protective effect for breastfeeding that was rather low, the preven-
tion potential of breastfeeding is obvious and promotes psycho-social aspects of the mother-child-
relationship. In particular, prevention approaches should consider culture related differences (e.g. 
cultural beliefs about breastmilk and breastfeeding).  
Health care factors 
Medical examinations after birth are crucial in order to detect developmental disorders in early life. 
This is particularly true for prevention of obesity. In Germany participation rates for medical exams of 
children differed between migrant and non-migrant as well as between social groups (Kamtsiuris et 
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al., 2007). The overall participation rate regarding the five recommended examinations in the first 
two years of life was 86.2 % among children with German parents and 64.5 % among children whose 
both parents had a migration background (Robert Koch Institute, 2008). The rate was lowest among 
children with parents originating from the former Soviet Union (60.4%), Arabo-Islamic countries 
(64.4%) and Turkey (68.5%). These differences became greater with increasing age of migrant chil-
dren and among children from families with low socioeconomic status. Possible reasons for these 
differences are problems with the local language of the host country, access barriers to and insuffi-
cient knowledge of the health care system, as well as low education and differences in quality of 
health services (Razum et al., 2011). Increase of participation rates in antenatal care and early medi-
cal exams after birth among migrants and socially deprived families may be an important factor for 
the prevention of obesity. 
 
3.1.4 Period of childhood and adolescence 
This is an important critical period for obesity development (Gillman, 2005). Changes in physical ac-
tivity, food choices and quality, eating culture, psychosocial factors and socioeconomic factors are 
particularly important.  
Dietary factors 
The influence of dietary factors in childhood and adolescence is not yet fully understood (e.g. Lanfer 
et al., 2010). However, dietary patterns and physical activity contribute to the daily energy balance 
and should therefore be considered. Energy density, the specific content of meals, and other factors 
such as setting, frequency and speed of food intake are also important factors. Also, the social setting 
of meals in homes and schools determines a child’s eating habits. In particular, parents as role mod-
els can influence the risk of childhood obesity. However, sparse evidence is available with respect to 
long-term effects of social and environmental factors of eating culture on the development of over-
weight and obesity (Gillman, 2005).  
Several studies from the US reported ethnic differences in fast food and sugar-sweetened soft drink 
consumption, e.g. lower intake of fruits and vegetables accompanied by higher levels of sedentary 
behaviour and high fast food and caloric consumption among African American and Latino compared 
to white children and adolescents, often independent of socioeconomic status (Schmidt et al., 2006 
and Delva. et al., 2007 cited in Kumanyika, 2008). In contrast, observed relationships between 
race/ethnicity and dietary patterns in another US prospective study were modestly attenuated 
(>20%) by socioeconomic factors (Taveras et al., 2010). Using data from a German examination sur-
vey among children and adolescents, children from Turkey and the former Soviet Union in particular 
showed less favourable dietary behaviour compared to non-migrants. They showed the highest in-
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take of soft drinks, white bread, fried or baked potatoes and sweets (Robert Koch Institute, 2007). 
Furthermore, the authors reported an association between SES and intake of high-calorie foods and 
soft drinks. Among children with low SES the intake of higher caloric food was much higher as com-
pared to children from families with middle or high social status (41.0% vs. 30.2%, and 25.9%) (Kleiser 
et al., 2010). Data collected from pupils in the UK MRC DASH study showed that poor dietary practic-
es such as skipping breakfast were more common among ethnic minorities compared to the Cauca-
sian pupils. At the same time ethnic minority children born in the UK showed more obesity-
promoting dietary behaviours than children who had migrated (Harding et al., 2008). In this context a 
recently published systematic review suggests a decline in healthy dietary practices over the genera-
tions in certain ethnic groups in Europe. Especially with respect to Turkish migrants, several studies 
showed a change in diets towards patterns including lesser fruit and vegetable consumption accom-
panied by a higher amount of fruit syrups and ice cream consumption (Gilbert and Khokar, 2008). 
Major factors for the change of dietary patterns are reported to be young age and in particular the 
second migrant generation. In the process of acculturation the offspring of migrants tend to neglect 
traditional food and converge to Western life style habits and dietary practices of the host country. 
Western-style food is particularly rich in fat and sugar resulting in higher obesity risk. This so-called 
“dietary acculturation” describes the process when migrants adopt the dietary patterns and food 
choices of their host country (Satia, 2010). It is suggested that a change in environmental and psy-
chosocial factors, including changes in taste preferences, food choices and preparation as well as 
access to food, lead to a change in dietary patterns (e.g. maintenance of traditional eating, adoption 
of host country or bicultural eating behaviours (Dekker et al., 2011). Furthermore, in a “nutrition 
transition” dietary changes can be accompanied by changes in physical activity and obesity trends 
(Satia, 2010). These processes might differ between ethnic groups, but they should be kept in mind 
when explaining obesity differences between these groups. These results indicate a need for investi-
gating potential interactions between race/ethnicity and SES as well as lifestyle or culture-related 
determinants of dietary patterns.  
 
Physical activity 
Some longitudinal studies point towards a protective effect of physical activity on obesity in later life, 
but results are inconsistent (Reichert et al., 2009; Power & Parsons 2000). The influence on obesity is 
mainly determined by type and duration of physical activity. However, to determine the minimal 
level of physical activity to achieve this protective effect is difficult, particularly among children (Graf, 
2010). Data from Germany demonstrate that more than 76% of 3 to 10-year old children are physi-
cally active in a sports club, more than 36% even more than 3 times a week (Lampert et al. 2007). 
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However, several authors also showed that the level of PA was constantly decreasing in puberty and 
adolescence (Dumith et al, 2011). The level of physical activity is dependent on social status: boys 
from families with low SES are 3 times (girls even 4 times) less physically active as compared to boys 
from families of high SES. The social gradient was even stronger when comparing social status groups 
with respect to physical activity in a sports club (Lampert et al., 2007). Other studies indicate that 
physical inactivity in children is associated with several parental factors, including education, migra-
tion background, being a single parent, family support, and parental physical activity (Graf, 2010).  
Ethnic differences in physical activity with regard to obesity were demonstrated in several studies 
from the US and European countries (Gordon-Larsen et al., 2003; Williams et al., 2011). The former 
reported that higher consumption of fast food and fat in African-American girls was accompanied by 
lower levels of physical activity compared to white girls (Kimm et al., 2000). Taveras et al. reported 
that adjusting for socioeconomic factors moderately attenuated the crude odds ratio for the associa-
tion between child race/ethnicity and average daily television viewing (≥2h) by 20-30% and substan-
tially for having a television in the room where the child slept (69% decrease for African-American 
children) (Taveras et al., 2010). Recent studies again suggested changes in activity patterns over mi-
grant generations (Taverno et al., 2010; Hosper et al., 2007; Hosper et al., 2011; Smith et al., 2011). 
Prevalence of insufficient physical activity among Turkish women in the Netherlands declined from 
first to second generation and converged to the Dutch population, while there was an increase in 
Moroccan women over generations. Among Turkish men, prevalences were increased and remained 
stable over generations (Hosper et al., 2007). In a UK-study based on data of the Health Survey for 
England, the odds of three or fewer occasions of moderate activity in the past four weeks was signifi-
cantly higher among first generation migrants of different ethnic minorities compared to the white 
reference group than the odds in second generation migrants. The prevalence of being physically 
inactive converged over generations to frequencies found in the white population in all minority 
groups (Smith et al., 2011).  
 
4. Conclusion  
The risk of developing obesity and overweight among migrants and their offspring is influenced by 
several factors during the life course. Migrants show differences in several obesity-promoting factors, 
in particular during critical periods in the prenatal period and in early childhood. The risk for obesity 
and overweight of migrants is determined by factors which operate in different phases of the life 
course and which can differ considerably from the autochthonous populations. These findings can 
partly explain the increased obesity prevalence among some migrant populations in Western coun-
tries. Researchers studying obesity risks of migrants should consider not only factors in the country of 
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destination, but also factors from the country of origin, which possibly act during migrants’ early 
childhood. Among the offspring of migrants, specific factors like for example parental factors that are 
passed on, cultural aspects, or the effect of acculturation, should be taken into account when inves-
tigating obesity risks.  
So far, not all aspects of our new multicausal framework have been empirically confirmed. Additional 
research is needed to understand the associations and interactions of migrant background and soci-
oeconomic status as well as their accumulation and change over the life course. However, the find-
ings and the life course concept depicted in Figure 2 illustrate several opportunities to influence obe-
sity risks by socioeconomic and culturally-sensitive prevention. In particular, target-group-specific 
interventions in specific settings and during certain critical periods from pregnancy to childhood and 
adolescence should be considered. Examples are targeted programmes that focus on increasing 
breastfeeding frequency and duration among specific migrant groups or cultural sensitive infor-
mation campaigns about healthy nutrition of children and adolescents. Apart from the specific expo-
sures that are associated with migration, socioeconomic inequalities seem to have a major impact on 
the development of obesity among children and adults also in migrant populations. Tackling these 
inequalities more effectively could play a major role in the reduction of obesity risks among migrants 
- and the general population. Future research is needed to gain a deeper understanding of the 
mechansims of how factors related to migrant status and socioeconomic status lead to obesity risk. 
This is a requirement for developing, prevention programmes which aim at a sustainable and long-
term reduction of obesity risk.  
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Unterschiede in der Gestationsdiabetesinzidenz im Vergleich zwi-
schen türkischstämmigen und deutschen Frauen: Eine Analyse von 
Abrechnungsdaten der AOK Berlin, 2005-2007. 
Anna Reeske, Hajo Zeeb, Oliver Razum, Jacob Spallek 
Hintergrund: Gestationsdiabetes erhöht das mütterliche und kindliche Risiko für Komplikationen und 
nachhaltige Gesundheitsschäden. Eine Untersuchung von Unterschieden in der Inzidenz von Gestati-
onsdiabetes zwischen türkischstämmigen und deutschen Frauen kann Risikogruppen identifizieren 
und auf einen erhöhten Bedarf an kultursensibler Diabetesaufklärung und -versorgung im Rahmen 
der Schwangerschaft hinweisen.  
Methode: Ausgewertet wurden alle schwangerschaftsbezogenen Abrechnungsdaten der AOK Berlin 
versicherten türkischstämmigen Frauen für den Zeitraum 2005-2007, die durch Anwendung eines 
Namensalgorithmus identifiziert wurden. Als Vergleichsgruppe diente eine Zufallsauswahl von AOK 
Berlin versicherten deutschen Frauen.  
Ergebnisse: Nach Ausschluss von Aborten und Mehrlingsgeburten wurden die Datensätze von insge-
samt 3.338 Schwangerschaften ausgewertet. Türkischstämmige Frauen hatten mit 183 pro 1.000 
Schwangerschaften eine signifikant höhere Gestationsdiabetesinzidenz als deutsche Frauen (138 pro 
1.000 Schwangerschaften). Regressionsanalysen zeigen, dass türkischstämmige Frauen mit Adiposi-
tas das höchste Risiko für Gestationsdiabetes hatten (OR=2,67; 95% Konfidenzintervall 1,97-3,60).  
Schlussfolgerung: Adipositas spielt eine wichtige Rolle in der Erklärung einer höheren Inzidenz von 
Gestationsdiabetes, besonders bei jüngeren türkischen Frauen. Diese Ergebnisse sollten Diskussion 
darüber anregen, ob die Aufklärung über Risikofaktoren wie Diabetes im Rahmen der Schwangeren-
vorsorge ausreichend auf die Bedürfnisse von Migrantinnen ausgerichtet ist. Weitere Forschung ist 
nötig um mögliche Unterschiede im unerkannten und vor allem im unzureichend behandelten Gesta-
tionsdiabetes zwischen türkischen und deutschen Frauen zu untersuchen.   
 




Gestationsdiabetes wird definiert als erstmals in der Schwangerschaft auftretende bzw. erstmals 
entdeckte Glukoseintoleranz (1). Ein zu spät oder gar nicht erkannter und dadurch unbehandelter 
Gestationsdiabetes erhöht das kindliche Risiko für intrauterinen Fruchttod, fetale Makrosomien mit 
diabetischer Fetopathie oder Frühgeburtlichkeit deutlich (2-3). Folgen von Gestationsdiabetes wäh-
rend der Schwangerschaft können auf mütterlicher Seite vor allem schwangerschaftsinduzierte Hy-
pertonie und Präeklampsie sein. Darüber hinaus besteht die Gefahr einer späteren Manifestation von 
Diabetes mellitus bei der Mutter (1). Aus Sicht der Life-course-Epidemiologie (4) erhöht Gestations-
diabetes aber auch das Risiko von Gesundheitsschäden in späteren Lebensphasen des Kindes, wie 
z.B. Übergewicht und Adipositas im Kindes- und Jugendalter (5). 
Die deutsche Perinatalstatistik, die knapp 99% der Krankenhausgeburten in Deutschland abbildet, 
berichtete im Jahr 2009 rund 22.000 Fälle von Schwangerschaftsdiabetes (3,4% aller Schwanger-
schaften) (6). Schätzungsweise 90% der Fälle von Gestationsdiabetes werden jedoch gar nicht er-
kannt, vor allem weil es in Deutschland kein routinemäßiges Screening für Gestationsdiabetes im 
Rahmen der Schwangerenvorsorge gibt (6). Die Prävalenz von Gestationsdiabetes wird in Deutsch-
land auf bis zu 8% geschätzt (3, 7-8). In Hochrisikogruppen - hierzu könnten Frauen mit Migrations-
hintergrund gehören - liegt sie vermutlich noch höher. Einige wenige Studien aus Deutschland und 
Österreich liefern Hinweise auf Unterschiede in der Inzidenz von Gestationsdiabetes zwischen Mig-
rantinnen und der Allgemeinbevölkerung. Demnach scheinen Frauen aus der Türkei aber auch aus 
Osteuropa und den Mittelmeerländern besonders betroffen zu sein (7, 9-10). Studien aus den USA 
zeigen ebenfalls zum Teil deutliche ethnische Unterschiede in der Prävalenz von Gestationsdiabetes 
mit erhöhten Häufigkeiten vor allem bei asiatischstämmigen Frauen (11-13). 
Unter den Risikofaktoren für Gestationsdiabetes haben Übergewicht und Adipositas den größten 
Einfluss und stellen gleichzeitig eine besondere Herausforderung in der Betreuung dieser Schwange-
ren dar (14). Sie können die Folge von zu geringer körperlicher Aktivität und einer zu kalorienreichen 
Ernährung sein. Auch das mütterliche Alter und das Vorliegen von Gestationsdiabetes in einer voran-
gegangenen Schwangerschaft stellen wichtige Risikofaktoren dar. Zudem gibt es Hinweise, dass der 
ethnische Hintergrund und ein Typ-2-Diabetes in der Familiengeschichte das Risiko für Gestationsdi-
abetes signifikant erhöhen (15). Ethnische Unterschiede im Auftreten von Gestationsdiabetes können 
vermutlich zum Teil durch die die Unterschiede in der Adipositasprävalenz erklärt werden (16, 17). In 
Deutschland ist die Adipositasprävalenz bei türkischen Migrantinnen höher als in der Allgemeinbe-
völkerung (18-19).  
Die vorliegende Studie untersucht exemplarisch anhand eines Datensatzes der AOK Berlin, ob sich im 
Vergleich zwischen türkischen und deutschen Frauen Unterschiede zeigen hinsichtlich: 
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 der Inzidenz von Gestationsdiabetes, 
 der Häufigkeit ausgewählter Risikofaktoren für Gestationsdiabetes, 




Für die vorliegende Studie wurden alle schwangerschaftsbezogenen Abrechnungsdaten der AOK 
Berlin aus den Jahren 2005 bis 2007 ausgewertet. Dabei stützten wir uns auf anonymisierte Versi-
chertenstammdaten, Krankenhaus-Falldaten und Krankenhaus-Diagnosen (ursprüngliche Quelle: UB 
KH Abrechnungsergebnisdaten) sowie ambulante Diagnosen (ursprüngliche Quelle: Kassenärztliche 
Vereinigungen). Die ganzjährig bei der AOK Berlin versicherten Schwangeren wurden anhand ver-
schiedener Schwangerschaftsmarker wie Einlings-, Mehrlingsschwangerschaft oder Abort von einem 
Mitarbeiter der AOK Berlin aus dem Gesamtdatenbestand extrahiert. Dazu wurden die Angaben der 
überlebenden (mit-) versicherten Kinder ergänzt. Im Vorfeld war eine aufwendige Aufbereitung der 
Datensätze notwendig, weil die Daten der AOK in verschiedenen Excel-Dateien und so zum einen 
getrennt nach Leistungsbereichen und zum anderen jeweils getrennt nach ICD-Diagnosen und abge-
rechneten Leistungen vorlagen. In den Krankenhausdaten wurden in der Regel die Krankenhausent-
lassungsdiagnosen zur Bestimmung der Studienpopulation hinzugezogen. Da die für uns wichtigen 
Diagnosen aber zum Teil in den Haupt- und Nebendiagnosen zu finden waren, mussten alle drei Di-
agnosekategorien untereinander abgeglichen und ergänzt werden. Nach der Plausibilitätsprüfung 
und Aufbereitung wurden die verschiedenen Datensätze anhand einer individuellen Pseudoversi-
chertennummer zusammengespielt.  
Ein Ethikvotum war für diese Studie nicht notwendig, da wir die Kriterien der „Guten Epidemiologi-
schen Praxis Sekundärdatenanalyse“ (GPS) der deutschen epidemiologischen Gesellschaften einge-
halten haben. Demnach wurden in allen Phasen der Studie die Regeln des Datenschutzes für Sekun-
därdatenauswertungen eingehalten. Für die Auswertung wurden anonymisierte Daten verwendet, 
sodass eine Re-Identifikation von Personen nicht möglich war.  
Ein- und Ausschlusskriterien 
Der rohe Datensatz bestand aus 4.820 Schwangerschaften. Haupteinschlusskriterium in dieser Studie 





In dieser Analyse folgende Datensätze schrittweise ausgeschlossen und damit nicht berücksichtigt: 
• Aborte, Fetaltod, totgeborener Einling, Extrauteringravidität, Blasenmole (n=596)  
• Mehrfachschwangerschaften oder –abrechnungen im Zeitraum 2005-2007 (n=731) 
• Mehrlingsschwangerschaften (n=44) 
• Keine eindeutige Zuordnung „Einling“ möglich (n=4) 
• Mutter älter als 52 oder jünger als 15 bei Geburt (n=5), oder missing beim Alter (n=196) 
• Uneindeutige Diagnose Gestationsdiabetes (n=217). 
Letztendlich wurden Daten von 3.338 Schwangerschaften von AOK Berlin Versicherten in die Analyse 
einbezogen.  
Definition des Outcome 
Gestationsdiabetes wurde anhand des ICD-Codes O24.4 ‚Diabetes mellitus, während der Schwanger-
schaft auftretend’ in den diagnosebezogenen Abrechnungsdaten identifiziert.  
Hauptproblem dabei war die Überschneidung mit anderen Diabetesdiagnosen. So wurden von den 
insgesamt 751 Fällen (20,4%) mit der Diagnose O24.4 nur 534 (16,0%) in die Analyse eingeschlossen, 
da Überschneidungen mit den schwangerschaftsbezogenen Diabetesdiagnosen ‚DM in der Schwan-
gerschaft, nicht näher bezeichnet (O24.9)’ (n=59), ‚DM in der Schwangerschaft: vorher bestehender 
DM Typ-I (O24.0)’ (n=20) oder ,DM in der Schwangerschaft: vorher bestehender DM Typ-2 (O24.1)’ 
(n=9) bestanden. Darüber hinaus wurden auch alle Fälle von Gestationsdiabetes ausgeschlossen, die 
eine Diagnose ‚Diabetes-Typ-I’ (n=114), ‚Diabetes-Typ-2’ (n=34) oder ‚Diabetes nicht näher bezeich-
net’ (n=38) hatten. Diese Fälle wurden ausgeschlossen, da die zeitliche Abfolge des Auftretens der 
Erkrankung nicht geklärt werden konnte. Die Inzidenz von Gestationsdiabetes beschreiben wir in 
dieser Studie als neuaufgetretene Fälle von Gestationsdiabetes pro 1.000 Schwangerschaften im 
Zeitraum 2005 bis 2007.  
Bestimmung des Migrationshintergrundes 
Da in den Daten der AOK keine zuverlässigen Daten zum Migrationshintergrund erhoben werden, 
wurde ein Namensalgorithmus zur Unterscheidung von türkischstämmigen und nicht-
türkischstämmigen Frauen anhand ihrer Vor- und Familiennamen angewendet. 
Der Namensalgorithmus besteht aus einem SAS-Programm, in dem automatisch sichere und 
mögliche türkische Fälle identifiziert werden. In einem zusätzlichen „manuellen“ Teil wurden die 
Fälle, die als möglich türkisch identifiziert wurden, von einer türkischstämmigen Mitarbeiterin vor Ort 
einzeln überprüft und evaluiert. Die Performanz des Algorithmus wurde in einer früheren Studie 
anhand eines manuell erstellten Goldstandards ermittelt und stellt sich als sehr gut dar (Sensitivität 
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und Spezifität >97,5%) (20). Weitere Details zum Algorithmus sind an anderer Stelle beschrieben (21, 
22). Um den Datenschutz einzuhalten, wurde der Namensalgorithmus unter Aufsicht bei der AOK 
Berlin vor Ort angewendet. Wir betrachten in dieser Studie die Personen, die wir aufgrund ihres 
Namens als türkischstämmig identifizieren konnten, als Personen mit türkischem 
Migrationshintergrund. Sie werden im Folgenden kurz als „türkischstämmig“ bezeichnet. Als 
Vergleichsgruppe wurden insgesamt 2.418 Schwangerschaften von deutschen Frauen zufällig anhand 
einer pseudonymisierten Versichertennummer aus dem Datenbestand der AOK Berlin ausgewählt. 
Als deutsch wurden alle Frauen definiert, die nach dem AOK Nationalitätskennzeichen ‚deutsch’ und 
nach dem neuen Herkunftskennzeichen des Namensalgorithmus als ‚nicht türkisch’ ausgewiesen 
wurden. 
Statistische Analyse 
Die Analyse der Daten erfolgte mit dem Statistikprogramm SAS (Statistical Analysis System, SAS Insti-
tute Inc., Version 9.2). Anteile und stratifizierte Analysen stammen aus Kreuztabellen. Die Merkmale 
wurden mittels des Chi-Quadrat Tests auf statistische Zusammenhänge untersucht. Alle berechneten 
p-Werte sind zweiseitig. Es wurde nicht für das Testen mehrerer Variablen kontrolliert. Die Ergebnis-
se sind daher rein deskriptiv zu verstehen. 
Darüber hinaus wurden binäre, logistische Regressionsmodelle berechnet für die Wahrscheinlichkeit 
des Auftretens von Gestationsdiabetes und für wichtige Risikofaktoren adjustiert. In einem multiplen 
Modell zum Einfluss von Migrationshintergrund auf Gestationsdiabetes sollte untersucht werden, ob 
der Migrationshintergrund nach Adjustierung für Alter der Mutter und Adipositas einen unabhängi-
gen Einfluss auf das Auftreten von Gestationsdiabetes hat. Darüber hinaus lag ein Fokus auf der Un-
tersuchung des gemeinsamen Effekts von Migrationshintergrund und Adipositas auf das Auftreten 
von Gestationsdiabetes. Dafür wurde mittels neu erstellter Dummy-Variablen ein Interaktionsterm 
[Migrationsstatus (türkischstämmig/deutsch) * Adipositas (ja/nein)] gebildet. Dieser wurde zum ei-
nen im binär logistischen Modell nach Alter adjustiert und zum anderen stratifiziert für die drei Al-
tersgruppen (unter 25, 25-34, über 34) untersucht. Weitere mögliche Confounder wie sozioökonomi-
scher Status konnten aufgrund der großen Anzahl von missings oder weil die Variablen nicht im Da-
tensatz vorhanden waren nicht getestet werden.  
3. Ergebnisse 
Die Charakteristika der Studienpopulation nach Herkunft der Mutter sind in Tabelle 1 dargestellt. 
Signifikante Unterschiede zwischen türkischstämmigen und deutschen Frauen zeigten sich in der 
Altersverteilung der Mütter. So war der Anteil der Schwangeren unter 25 Jahren bei den Türkinnen 
geringer als bei den Deutschen, bei den über 34-Jährigen dagegen mit knapp 16% etwas höher als bei 
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den deutschen Frauen (15,5%). Die Anteile der Frauen mit übermäßiger Gewichtszunahme oder einer 
Präeklampsie während der Schwangerschaft sowie einer Frühgeburt waren bei den Türkinnen signifi-
kant höher als bei den Deutschen. Die Adipositasprävalenz war mit knapp 18% etwas höher bei den 
Türkinnen. Keine bedeutenden Unterschiede zwischen Türken und Deutschen gab es hinsichtlich der 
der Diagnose „übergewichtiges Neugeborenes“ und der Methode der Entbindung. 
Tabelle 1: Charakteristika der Studienpopulation nach Herkunft der Mutter, Abrechnungsdaten der 




N in % N in % 
Alter der Mutter (in Jahren)           
unter 25 483 28,0 674 38,0 <0,001 
25-34 970 56,2 824 46,5  
über 34 274 15,9 275 15,5  
Methode der Entbindung      
Spontan  1308 75,4 1329 75,0 0,796 
Instrumentell 111 6,4 131 7,4  
Kaiserschnitt 308 17,8 313 17,7  
  primär 119 6,9 127 7,2  
  sekundär 174 10,1 169 9,5  
  sonstige 15 0,9 17 1,0  
Adipositas      
Ja  307 17,8 282 15,9 0,139 
nein 1420 82,2 1491 84,1  
Übermäßige Gewichtszu-
nahme in der Schwanger-
schaft      
Ja  77 4,5 56 3,2 0,044 
Nein 1650 95,5 1717 96,8  
Präeklampsie in der 
Schwangerschaft      
Ja 562 32,5 483 27,2 <0,001 
Nein 1165 67,5 1290 72,8  
Übergewichtiges Neugebo-
renes      
Ja 54 3,1 56 3,2 0,957 
Nein 1673 96,9 1717 96,8  
Schwangerschaftsdauer (in 
Wochen)      
5-13 25 1,5 48 2,7 <0,001 
14-19 13 0,8 26 1,5  
20-25 15 0,9 24 1,4  
26-33 19 1,1 46 2,6  
34-36 53 3,1 83 4,7  
37-41 1401 81,1 1257 70,9  
41+ 178 10,3 190 10,7  
keine Angabe 23 1,3 99 5,6  
Frühgeburt (<26. Woche)      
Ja 312 18,1 251 14,2 0,001 
Nein 1415 81,9 1522 85,8   
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Tabelle 2 zeigt die Anzahl der neuaufgetretenen Fälle mit Gestationsdiabetes und die Inzidenz pro 
1.000 Schwangerschaften im Zeitraum 2005 bis 2007 nach Herkunft der Mutter und stratifiziert nach 
ausgewählten Risikofaktoren und Geburtsoutcomes. IN der Gesamtinzidenz gab es statistisch signifi-
kante Unterschiede zwischen türkischstämmigen und deutschen Frauen; bei den türkischstämmigen 
Frauen lag die Inzidenz mit 183 pro 1.000 Schwangerschaften im Zeitraum 2005 bis 2007 (n=301) im 
Vergleich zu 138 pro 1.000 Schwangerschaften bei den deutschen Frauen (n=233) deutlich höher 
(p<0,01).  
Tabelle 2: Gestationsdiabetesinzidenz nach Herkunft der Mutter, stratifiziert für ausgewählte Risiko-
faktoren und Schwangerschafts- und Geburtsoutcomes, Abrechnungsdaten der AOK Berlin, (n=3.338) 
ICD-Code: O24.4* 








 pro 1.000* 
Gesamt (301) 183 (233) 138 
Alter     
unter 25 (73) 159 (73) 112 
25-34 (169) 182 (119) 152 
über 34 (59) 226 (41) 158 
Methode der Entbindung     
Spontan*  (237) 189 (165) 131 
Instrumentell (16) 157 (17) 132 
Kaiserschnitt (48) 165 (51) 171 
  primär (17) 155 (13) 109 
  sekundär (26) 157 (33) 201 
  sonstige (5) 333 (5) 313 
Adipositas     
Ja  (83) 287 (52) 194 
Nein (218) 161 (181) 127 
Übermäßige Gewichtszunahme in 
der Schwangerschaft     
Ja  (55) 733 (15) 278 
Nein (246) 157 (218) 133 
Präeklampsie in der Schwanger-
schaft     
Ja (115) 213 (79) 172 
Nein (186) 168 (154) 125 
Übergewichtiges Neugeborenes     
Ja (13) 260 (14) 255 
Nein (288) 180 (219) 134 
Schwangerschaftsdauer (in Wo-
chen)     
5-13 (7) 280 (4) 83 
14-19 (1) 83 (3) 115 
20-25 (5) 333 (0) 0 
26-33 (2) 111 (9) 200 
34-36 (15) 294 (9) 110 
37-41 (241) 181 (172) 144 
41+ (26) 154 (29) 161 
keine Angabe (4) 182 (7) 75 
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Frühgeburt (<26. Woche)     
Ja (39) 132 (33) 136 
Nein (262) 194 (200) 138 
* Neuaufgetretene Fälle von Gestationsdiabetes pro 1.000 Schwangerschaften im Zeitraum 2005-
2007 
Betrachtet man die Inzidenz stratifiziert nach Alter, so fällt auf, dass sie vor allem in der Gruppe tür-
kischstämmiger Frauen über 34 Jahre im Vergleich zu den jüngeren Altersgruppen und im Vergleich 
zu den deutschen Frauen sehr hoch ist (226 pro 1.000 Schwangerschaften). Auffällig sind die deutlich 
höheren Gestationsdiabetesinzidenzen bei türkischen Frauen mit Adipositas (287 pro 1.000 Schwan-
gerschaften) und übermäßiger Gewichtszunahme in der Schwangerschaft (733 pro 1.000 Schwanger-
schaften) im Vergleich zu den deutschen Frauen (194 bzw. 278 pro 1.000 Schwangerschaften). Ob-
wohl es signifikante Unterschiede in der Frühgeburtlichkeit gab, ist die Gestationsdiabetesinzidenz 
bei türkischstämmigen und deutschen Frauen mit einer Frühgeburt vergleichbar (130 pro 1.000 
Schwangerschaften). 
Tabelle 3: Einfluss der Herkunft auf Gestationsdiabetes, adjustiert für wichtige Risikofaktoren (Er-
gebnisse der einfachen und multiplen logistischen Regression) 
  einfache log. Regression multiple log. Regression 
  rohes OR 95% KI adjustiertes OR 95% KI 
Herkunft der Mutter         
Türkisch 1,40 1,16-1,69 1,35 1,12-1,63 
Deutsch 1  1  
Alter der Mutter (in Jahren)     
unter 25 1  1  
25-34 1,34 1,09-1,66 1,28 1,03-1,59 
über 34 1,57 1,19-2,08 1,51 1,14-2,00 
Adipositas     
Ja  1,91 1,53-2,38 1,89 1,51-2,35 
Nein 1   1   
Herkunft*Adipositas*         
Türkisch mit Adipositas 2,77 2,05-3,73 2,67 1,97-3,60 
Türkisch ohne Adipositas 1,31 1,06-1,62 1,29 1,18-2,34 
Deutsch mit Adipositas 1,65 1,18-2,32 1,66 1,04-1,59 
Deutsch ohne Adipositas 1  1  
* zusätzlich adjustiert für Alter der Mutter 
Ergebnisse der Regressionsanalysen sind in Tabelle 3 dargestellt. Der Faktor ‚türkische Herkunft der 
Mutter’ hat sowohl vor als auch nach der Adjustierung für Alter und Adipositas einen statistisch signi-
fikanten Einfluss auf das Vorliegen von Gestationsdiabetes. Türkischstämmige Frauen hatten eine 
1,4-mal so hohe Chance für Gestationsdiabetes als deutsche Frauen (95%-KI = 1,12-1,63). Darüber 
hinaus steigt die Chance mit zunehmendem Alter. Den größten einzelnen Effekt auf das Auftreten 
von Gestationsdiabetes hatte Adipositas (OR = 1,9; 95%-KI = 1,5-2,4). Da die deskriptiven Ergebnisse 
auf einen Zusammenhang zwischen türkischer Herkunft und Adipositas hindeuten, haben wir in ei-
nem Regressionsmodell den Einfluss dieser möglichen Interaktion auf das Gestationsdiabetesrisiko 
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untersucht (Tabelle 3). Adjustiert für Alter der Mutter hatten türkische Frauen mit Adipositas die 
vergleichsweise zu deutschen Frauen ohne Adipositas höchste Chance, während der Schwanger-
schaft einen Gestationsdiabetes zu bekommen (OR = 2,67). Das Odds Ratio war höher als bei deut-
schen Frauen mit Adipositas (OR = 1,66) und sogar deutlich höher im Vergleich zu türkischen Frauen 
ohne Adipositas (OR = 1,3). Eine weitere Stratifizierung nach Alter zeigt, dass im Vergleich zu den 
anderen Altersgruppen vor allem adipöse, türkischstämmige Frauen unter 25 Jahren eine deutlich 
erhöhte Chance für Gestationsdiabetes haben (Daten nicht dargestellt).  
4. Diskussion 
Diese Studie beschreibt erstmals das Auftreten von Gestationsdiabetes im Vergleich zwischen türki-
schen und deutschen Frauen in Deutschland auf der Grundlage von Krankenkassenabrechnungsdaten 
der AOK Berlin. Neben bekannten Risikofaktoren für das Auftreten von Gestationsdiabetes wie dem 
Alter oder dem Vorliegen einer Adipositas bei der Mutter zeigt sich die türkische Herkunft als ein 
weiterer unabhängiger Risikofaktor. Das Risiko türkischstämmiger Personen ist insbesondere dann 
erhöht, wenn sie adipös sind. Auf Basis der Daten aus den Jahren 2005 bis 2007 konnten wir signifi-
kante Unterschiede zwischen türkischstämmigen und deutschen Frauen in der Inzidenz von Gestati-
onsdiabetes finden. Dieses Ergebnis ist konsistent mit anderen Studien aus Deutschland und Öster-
reich (7, 9-10). Darüber hinaus weist unsere Auswertung auf eine besondere Risikogruppe für Gesta-
tionsdiabetes hin: junge, türkische Frauen mit Adipositas hatten die höchste Chance zu erkranken.  
Die Interpretation der Unterschiede im Auftreten von Gestationsdiabetes unterliegt Einschränkun-
gen, die sich vor allem aus der Struktur des Datensatzes ergeben. Weil die Daten der Krankenkassen 
zu anderen Zwecken als für wissenschaftliche Auswertungen gesammelt werden fehlen zum Teil 
wichtige Informationen wie soziodemografische und anamnestische Informationen. Daher war es 
nicht möglich, beispielsweise den potentiellen Einfluss des sozioökonomischen Status der Schwange-
ren auf das Auftreten von Gestationsdiabetes mit in die Analyse einzubeziehen. Auch fehlen Informa-
tionen zu weiteren wichtigen Risikofaktoren für Gestationsdiabetes wie z.B. Angaben zu Fehlgebur-
ten, Diabetes Mellitus Typ 2 in der Familie oder ob in einer vorangegangenen Schwangerschaft be-
reits ein Gestationsdiabetes bestand. Daher kann nicht ausgeschlossen, dass die erhöhte Gestations-
diabetesinzidenz bei türkischstämmigen Migranten in unserer Studie auch auf eine höhere Prävalenz 
weiterer hier nicht untersuchter Risikofaktoren für Gestationsdiabetes in dieser Gruppe zurückge-
führt werden kann. Eine weitere Einschränkung ist die nicht gesicherte Validität und Präzision der 
Dokumentation einzelner Angaben. Die Abrechnungsdaten insbesondere im ambulanten Bereich 
basieren auf der Dokumentation der Ärztinnen und Ärzte und sind damit abhängig vom Kodierverhal-
ten. Bei Anwendung von „Abrechnungsdiagnosen“ müssen daher klare Ein- und Ausschlusskriterien 
für die untersuchte Population benannt werden (23). Wir haben in unserer Studie eine konservative 
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Methode gewählt und alle Frauen ausgeschlossen, die mehr als einen ICD-Code für eine Diabetesdi-
agnose oder nicht eindeutige Diagnosen hatten. Eine weitere Validierung der Diagnosen war in dieser 
Studie nicht möglich. Auffällig ist das in unserer Studie sehr häufige Auftreten von Präeklamspie. Hier 
erscheint eine Überschätzung möglich, die mit dem Kodierverhalten der Ärzte zusammenhängen 
kann. Es liegen aber keine Hinweise dafür vor, dass diese mögliche Verzerrung differentiell, d.h. in 
unterschiedlicher Stärke, bei den türkischen und deutschen Frauen vorliegen könnte. Die Vergleiche 
zwischen beiden Gruppen sind daher valide. Die Daten sind lediglich repräsentativ für die AOK versi-
cherten Frauen in Berlin. Eine bevölkerungsweite Aussage ist mit dieser Studie nicht möglich, da sich 
die Studienpopulation hinsichtlich sozioökonomischer und weiterer individueller Faktoren von der 
Allgemeinbevölkerung unterscheiden kann.  
Trotz dieser methodischen Einschränkungen weist diese Studie eine Reihe von Stärken auf. Uns stan-
den personenbezogene und nicht wie in den meisten routinemäßigen Datensätzen fallbezogene Da-
ten zur Verfügung. So konnten wir personenbezogen alle vorhandenen relevanten Informationen 
sektorübergreifend zusammenführen und auswerten. Darüber hinaus ist das Risiko systematischer 
Selektionseffekte vergleichsweise gering. Das ist einerseits auf die hohe Vollständigkeit bezogen auf 
die Zielpopulation zurückzuführen. So wurden in dieser Studie alle im Zeitraum 2005 bis 2007 bei der 
AOK Berlin versicherten türkischen Frauen mit einem lebendgeborenen Einling einbezogen. Anderer-
seits können durch die routinemäßige Dokumentation Verzerrungen durch selektive Nonresponse 
der Studienpopulation bzw. Verzerrungen durch selektive Angaben von Studienteilnehmern weitest-
gehend ausgeschlossen werden (24). In den Daten der AOK Berlin sind keine Informationen über den 
Migrationshintergrund der versicherten Frauen vorhanden. Eine Stärke dieser Studie ist die Anwen-
dung des Namensalgorithmus zur Unterscheidung nach türkischer und nicht-türkischer Herkunft, 
wodurch auf Frauen türkischer Herkunft mit deutscher Staatsangehörigkeit eingeschlossen werden 
konnten, und die erstmalige Verbindung dieser Information mit den Diagnosen zu Gestationsdiabetes 
und möglichen Risikofaktoren.  
Wir konnten mit unseren Daten zeigen, dass Adipositas eine wichtige Rolle in der Erklärung einer 
höheren Inzidenz von Gestationsdiabetes besonders bei jüngeren türkischen Migrantinnen spielt. 
Gezielte Präventionsmaßnahmen für diese Frauen sollten bereits vor oder spätestens zu Beginn der 
Schwangerschaft ansetzen. Darüber hinaus sollte sie im Rahmen der Schwangerenvorsorge eine 
wichtige Zielgruppe gezielter Aufklärung über Gestationsdiabetes durch die begleitenden Frauenärz-
te sein. Auch wenn türkische Migrantinnen nicht unbedingt seltener zur Schwangerenvorsorge ge-
hen, gibt es Hinweise auf Defizite im Versorgungsprozess der Schwangerenvorsorge bei ausländi-
schen Frauen (25). Sprachliche Probleme und Unterschiede im Gesund- und Krankheitsverständnis 
der Schwangeren mit Migrationshintergrund stellen dabei wichtige Barrieren dar und können den 
Versorgungsprozess behindern. Da die Versorgung von Patienten mit (Gestations-)Diabetes eine um-
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fassende Aufklärung und hohe Compliance erfordern, sollten zukünftige Studien klären, inwieweit 
Unterschiede in der Gestationsdiabetesinzidenz und späteren Geburtsoutcomes zwischen Migrantin-
nen und Nicht-Migrantinnen Zugangsbarrieren zur Versorgung oder Defizite in der Schwangerenvor-
sorge und damit verbundene geringere Adhärenz und Compliance der türkischstämmigen Frauen 
widerspiegeln.  
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Objective: To examine variations in infant weight gain between children of parents with and without 
migrant background and to investigate how these differences are explained by pre- and perinatal 
factors.  
Methods: We used data on birth weight and weight at six months from well-child check-up books 
that were collected from a population-based German sample of children in the IDEFICS study 
(n=1,287). We calculated unadjusted and adjusted means for weight z-scores at birth and six months 
later. We applied linear regression for change in weight z-score and we calculated odds ratios and 
95% confidence intervals (95% CI) for rapid weight gain by logistic regression, adjusted for biological, 
social and behavioural factors.  
Results: Weight z-scores for migrants and Germans differed slightly at birth, but were markedly in-
creased for Turkish and Eastern European infants at age six months. Turkish infants showed the high-
est change in weight z-score during the first 6 months (ß=0.35; 95% CI 0.14-0.56) and an increased 
probability of rapid weight gain compared with German infants. Examination of the joint effect of 
migrant and socioeconomic status (SES) showed the greatest change in weight z-scores in Turkish 
infants from middle SES families (ß=0.77; 95% CI 0.40-1.14) and infants of parents from Eastern Eu-
ropean countries with high SES (ß=0.72; 95% CI 0.13-1.32). 
Conclusions: Our results support the hypothesis that migrant background is an independent risk fac-
tor for infant weight gain and suggest that the onset of health inequalities in overweight starts in 
early infancy.  




There is a large body of evidence on the association of ethnicity, socioeconomic status (SES) and obe-
sity (1-4). In northern European countries, risks for overweight and obesity are elevated especially 
among immigrants from non-western countries, e.g. Turkey and Morocco, and among people with 
low SES (5-8). However, research is still needed to understand the mechanisms through which mi-
grant background and socioeconomic status individually and jointly influence the development of 
obesity over the life course and in which stage of the life course differences in overweight promoting 
factors emerge. Differences in obesity rates between migrant and non-migrant populations may be 
caused by genetic factors. Alternatively, migrant background may also be seen as a more general 
marker for specific social, cultural and behavioural exposures leading to differences in environmental 
factors. Immigrants experience specific exposures during their life course, which can persist over 
generations. This may also determine lifestyle and health of the offspring of migrants, starting from 
intrauterine life and infancy, due to both genetic factors as well as to cultural beliefs and health be-
haviours transferred from parents to the offspring (9). 
The prenatal stage and infancy have been identified as critical periods for the development of over-
weight and obesity in children (10, 11) with high birth weight and rapid weight gain as risk factors for 
later obesity, metabolic and cardiovascular risk (12-14). Several reports have shown ethnic and social 
differences in early growth patterns, e.g. a higher prevalence of rapid growth among infants born to 
parents with migrant background and low SES compared to other social groups (15-18). Also, the 
distribution of important determinants of rapid weight gain, such as duration of breastfeeding (19, 
20), birth weight (21-23) and pre-pregnancy BMI as well as high gestational weight gain (24, 25) var-
ies between ethnic groups, which might contribute to an early start of health inequalities.  
The population-based German sample of children in the longitudinal IDEFICS study (“Identification 
and prevention of dietary- and lifestyle-induced health effects in children and infants”) served as the 
basis for a historical cohort study to examine differences in infant weight gain during the first 6 
months of life between migrant groups and Germans while controlling for biological and maternal 
behavioral determinants of infant weight gain in early life.  
Methods 
Ethics statement 
Ethical approval was obtained from the ethics review board of the University of Bremen. All partici-
pating parents or legal guardians gave written informed consent for data collection for themselves 
and their children. Each child gave oral consent after being orally informed about the modules by a 
study nurse immediately before examination using a simplified text. All procedures were approved 




Study sample and exclusions 
Study data were collected in the framework of the IDEFICS study and are governed by the study con-
sortium, which grants access to all study centers who have contributed to their generation. The IDE-
FICS study is a population-based multicenter intervention and cohort study on prevention and causes 
of childhood obesity, which includes children aged 2 to 9 years at baseline from 8 European coun-
tries. In each of the 8 countries, participants were recruited through kindergarten and school settings 
in one intervention and one control region and two cross-sectional surveys were conducted (26). The 
first, a baseline survey, was conducted between September 2007 and May 2008 and the second, a 
follow-up survey, from September 2009 to May 2010. Following a standardized protocol, the base-
line survey included an extensive examination programme covering standard anthropometric 
measures, clinical parameters and biomarker (urine, blood and saliva) of children (26). Parents were 
also asked to complete a parental questionnaire to assess information on gestational and behavioral 
characteristics (e.g. smoking during pregnancy, feeding practices), quality of life and familial social 
circumstances (e.g. income, education and migrant background). The questionnaire was designed as 
a self-completion questionnaire and was available in several languages, e.g. German, Turkish and 
Russian. Where required, parents were also offered assistance completing the questionnaire. A more 
detailed description of the survey has been published elsewhere (26, 27). In Germany, maternal an-
tenatal care cards and well-child checkup books, which obtain data on weight gain of mother during 
pregnancy and postnatal weight gain of children, were collected and copied during the examination 
modules.  
The present analysis only includes children residing in Germany. The baseline survey in Germany 
(September 2007 - May 2008) reached a response proportion of 49.8%, with 2,065 eligible cases (26). 
Well-child checkup books with weight and height measurements at birth and six months of age were 
available for 72.7% of the baseline sample. For the present analysis we only included appropriate for 
gestational age children (AGA) with complete information on migrant background as well as weight 
at birth and six months (n=1,287). Reasons for exclusions and the corresponding number of subjects 
are summarized in Figure 1.  
Measurements 
Migrant background  
Regarding the migration background parents were asked if the child, the mother, father or both par-
ents were born in Germany or elsewhere (with specification of country of birth). A child was defined 
to have a migrant background if it, or one, respectively both parents were born outside Germany, 
while a child whose parents were born in Germany was considered as German without a migrant 
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background. We specified three migrant groups: from Turkey, from Eastern European countries (in-
cluding countries of the former Yugoslavia, former Soviet Union as well as Poland, Romania and Hun-
gary) and other countries which mainly included participants originating from the Lebanon, Kosovo, 
Iraq and Vietnam. Families with both parents born in foreign countries were categorized according to 
the maternal country of birth.  
Socioeconomic status 
To assess the socioeconomic status of families, information on parents’ education, income and occu-
pation was collected. We calculated a three-dimensional, additive index to assess socioeconomic 
status (SES), the ‘Winkler Index’ (28). This index is commonly used in German social epidemiology 
studies and allows a categorization into low, medium and high SES categories. We also used parental 
education for sensitivity analyses. For this purpose, parental education was coded according to the 
International Standard Classification of Education (ISCED 1997 (29)) considering the highest level of 
education of both parents as well as the highest level of professional qualification. 
Infant growth 
Measurements of weight were derived from well-child checkup books, which record child growth and 
other health outcomes as regularly monitored by a pediatrician between birth and adolescence. For 
this analysis we used the measurements of weight at birth and weight at the “U5” examination (6-7 
months of age). Data were checked and cleaned. On average infants of German and migrant back-
ground were 6.5 months at the U5 examination.  
The primary outcomes for our analyses were weight standard deviation scores (z-scores) at birth and 
six months of life. Age- and sex-specific values were calculated by using the LMS growth macro for 
Microsoft Excel by Pan and Cole (30) based on the WHO Child Growth Standard for pre-school chil-
dren from the WHO Multicentre Growth Reference Study (31). We assessed infant growth as gain in 
weight z-score between birth and six months of life. We interpreted a positive change as a faster 
growth than expected, negative change as slower growth than expected. No change of the weight z-
score between birth and 6 months was regarded as constant growth within the same centile (17). 
Rapid infant weight gain was defined as a > +0.67 change in weight z-score from birth to six months 
according to (12). A standard deviation score of 0.67 represents the distance between weight per-
centiles on standard infant growth charts. Exceeding this limit is interpreted as an upward centile 







Exclusive breastfeeding duration was derived from several questions in the parental questionnaire: 
‘What type of feeding was used with your child prior to being fully integrated into the usual house-
hold diet?’ including the starting and ending age (in months) of exclusive breastfeeding, combination 
feeding, formula feeding, and other types of infant feeding (incl. cereals, vegetables, fruit, meat and 
cow’s milk) and ‘At what age was your child’s diet fully integrated into the usual household’s diet?’. 
Exclusive breastfeeding was calculated as the period from birth to the earliest stated end of exclusive 
breastfeeding or the beginning of the introduction of any other food or formula feeding. We catego-
rized exclusive breastfeeding into (1) never breastfed, (2) breastfed exclusively for 1 to 3 months, (3) 
breastfed exclusively for 4 to 5 months and (4) breastfed exclusively for 6 to 12 months for descrip-
tive analyses, and included exclusive breastfeeding duration as a continuous variable in the regres-
sion analyses. Maternal smoking during pregnancy was self-reported in the parental questionnaire 
and classified into three categories: (1) ‘never smoked’, (2) ‘rarely (maximum once a week)’, (3) ‘sev-
eral times a week or daily’. Maternal pre-pregnancy BMI and gestational weight gain were obtained 
from maternal cards. Maternal pre-pregnancy BMI was classified into overweight/obesity and normal 
weight/underweight according to the WHO cut-point at 25 kg/m2. As maternal pre-pregnancy weight 
was not recorded in older versions of the maternal card and was therefore not available for the en-
tire study sample, we considered weight at the first antenatal visit as an indicator of pre-pregnancy 
weight. Self-reported height of the mother was obtained from the parental questionnaire. Gesta-
tional weight gain was considered as measured weight at the last prenatal visit minus pre-pregnancy 
weight. For a measure of adequacy of gestational weight gain, we followed the current guidelines of 
the Institute of Medicine (32). 
Gestational diabetes (yes, no) was also obtained from maternal cards and crosschecked with the self-
reported information from the parental questionnaire. Parity was classified into three categories: (1) 
‘0’, (2) ‘1’, (3) ‘2+’. Age of mother at birth was included as continuous variable. Birth weight of child 
and gestational age were derived from well-child checkup books and included as continuous varia-
bles. Parental height was self-reported and derived from parental questionnaire. 
Statistical Analysis 
Differences in socio-demographic, pregnancy and birth related characteristics between migrant 
groups and Germans were statistically tested with the chi-square test for categorical variables or 
global F-test for continuous variables. We calculated unadjusted means and 95% confidence intervals 
(CI) for weight z-score at birth, at six months and for change in weight z-score by migrant back-
ground, levels of socioeconomic status, smoking during pregnancy, duration of exclusive breastfeed-
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ing, gestational diabetes, maternal pre-pregnancy weight and adequacy of gestational weight gain. 
Group differences in means of weight z-score where examined by analysis of variance (ANOVA).   
We fitted multiple linear regression models to determine the influence of migrant background on 
change in weight z-score during the first 6 months of life using migrant background as explanatory 
variable and change in weight z-score as dependent variable, and adjusting for factors known to be 
associated with weight gain in infancy: parental height, maternal age at birth, pre-pregnancy BMI of 
the mother, gestational weight gain, gestational diabetes, smoking during pregnancy, birth weight, 
birth length, gestational age, duration of exclusive breastfeeding and socioeconomic status. First, we 
tested the full model. Subsequently, we created the final model by backward selection. All covariates 
with p>0.15 were removed stepwise (model 1). In a second step we conducted the same linear re-
gression analysis replacing socioeconomic status and migrant background by a dummy variable to 
explore the joint effect of migrant background and SES on change in weight z-score (model 2). To 
estimate the mean change in weight z-score from birth to six months for the combination of migrant 
groups and levels of SES, controlling for the covariates mentioned above, we calculated adjusted 
means from model 2 and used weight z-score at birth as well as weight at six months as dependent 
variables. We also calculated odds ratios (OR) and associated 95% CI to establish the influence of 
migrant background on rapid weight gain (z-score >0.67) during the first six months by logistic re-
gression (rapid weight gain yes/no), adjusting for the same factors and using the same model build-
ing as described above (model 1 and 2). The model fit was assessed by R2, defined as the proportion 
of variance in weight z-score explained by the independent variables. For the purpose of sensitivity 
analyses we used parental education (ISCED level) instead of the Winkler-Index. The strength of cor-
relation between ISCED and the Winkler-Index was examined by the Spearman correlation coeffi-
cient. All data analyses were conducted using SAS 9.2 (Cary, North Carolina, USA).   
Results 
The description of the study population is shown in Table 1. Compared to mothers of children with-
out migrant background, mothers of children with migrant background were of younger age at deliv-
ery, more often multiparous and were more often classified as low SES. The gain in weight SD score 
between 0-6 months was highest among infants of Turkish parents (0.14, 95% CI: 0.02-0.33), while 
infants from Eastern European parents showed nearly no change in weight z-score (0.04, 95% CI: -
0.13; 0.22) and infants from German parents showed a decrease in weight z-score (-0.11, 95% CI: -
0.18; -0.04) (Table 2). Overall, 23.8% of all children had a rapid weight gain. After adjustment for 
biological and maternal behavioral factors (model 1) migrant background was significantly associated 
with change in weight (p<0.01) with highest effect estimates in infants with Turkish migrant back-
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ground (Table 3). Also, Turkish infants had a 25% increased probability for rapid weight gain, alt-
hough this estimate did not reach the level of statistical significance (Table 5). 
Influence of breastfeeding, smoking and socioeconomic status 
A longer duration of exclusive breastfeeding was associated with a smaller change in weight and a 
decreased probability of gaining weight rapidly after birth. Infants of mothers who smoked during 
pregnancy had a smaller weight z-score at birth than children of non-smoking mothers. The probabil-
ity of rapid weight gain after adjustment for several covariates was increased by 32% for infants from 
smoking mothers (Table 5). With regard to household socioeconomic status, infants from low SES 
families had a lower weight z-score at birth compared to high SES infants and a higher change in 
weight z-score from birth to six months (0.07, 95% CI -0.04–0.18) (Table 2). However, the observed 
increased OR for rapid weight gain in the univariate analysis was not statistically significant anymore 
in the multiple model, after adjustment for smoking and duration of exclusive breastfeeding. Further 
analyses showed that the majority of high SES mothers exclusively breastfed for 6 months and more 
compared to only 13% in the low SES group. Also, the low SES mothers showed a considerably higher 
smoking prevalence (data not shown).  
Migrant background and socioeconomic status 
The joint effect of migrant background and SES on infant growth is shown in Table 4 and the adjusted 
mean values of weight z-score in migrant and German infants across SES groups in Figure 2a-c. The 
increase of weight z-score among Turkish infants was particularly obvious in the higher social groups. 
The highest increase in weight z-score was observed among infants with a Turkish migrant back-
ground in the middle SES group and infants with an Eastern European migrant background in the high 
SES group. Similar trends were found for rapid weight gain (Table 6).  
Sensitivity analyses with ISCED 
Sensitivity analyses using parental education (ISCED levels) as indicator of SES showed similar results 
for German and Turkish infants, although in Turkish infants the increase in adjusted weight z-score 
from birth to six months was lower when adjusting for ISCED instead of the Winkler-Index. The 
Spearman correlation coefficient between ISCED and the Winkler-Index was 0.56. The correlation 
was strong among German infants (0.61), moderate among Turkish infants (0.49) and weak among 
infants from Eastern Europe (0.21). We observed a higher increase in adjusted weight z-scores 
among low SES infants from Eastern Europe when using the ISCED classification, and no change in-





In our study sample mean weight standard deviation scores for migrants and Germans differed 
slightly at birth, but were markedly increased at six months for infants from parents originating from 
Turkey or Eastern European countries. Children with Turkish migrant background showed the highest 
increase in weight z-score from birth to six months. After adjustment for parental biological and ma-
ternal behavioral factors, there was still a significant effect of migrant background on change in 
weight and rapid weight gain. Examining the combination of migrant background and SES resulted in 
a particular increase in weight z-score in the higher social groups among Turkish and Eastern Europe-
an infants, respectively.  
Strengths of the present study are the historical prospective perspective on weight development 
among different social groups, the inclusion of several prenatal and postnatal risk factors for rapid 
weight gain, as well as the examination of the joint effect of migrant background and SES on infant 
weight development. We were able to use historical measurements of infant weight, maternal 
weight and gestational weight gain instead of self-reported data. Since infant weight and maternal 
weight during pregnancy were assessed prior to our study and independently from the outcome, 
these data are not affected by recall bias. Although the German IDEFICS sample includes a large pro-
portion of families with migrant background and low SES, numbers of migrants of high SES were 
small, and results therefore have to be interpreted with caution. Limitations include the response 
proportion of only 49.8%, which may be of concern with respect to the possibility of selection bias. It 
is known from other studies that participation is lower in people with low SES and in migrant groups. 
As we did not solicit systematic information on non-responders, we compared our study population 
with the population-representative study population of the German KiGGS study with respect to 
socio-demographic variables (33). Our sample included a rather large percentage of parents with 
migrant background (30% compared to 25% in the KiGGS study), while the percentage of families 
with low SES was similar (29% vs. 28%). However, the distribution of basic characteristics in the mi-
grant and non-migrant group regarding SES and sex of child were comparable with the numbers in 
the KiGGS study (34). As our main results were stratified by migrant background and SES, this mini-
mizes the possibility of bias in these two subgroups.  
Migrant families where defined by child’s and parental country of birth. However, as we did not col-
lect information on country of birth of grandparents, we might have underestimated migrant back-
ground. Parents born in Germany might have been second generation migrants. Future studies 
should therefore also assess the possibility of second generation migrants, e.g. by asking for country 
of birth of grandparents. 
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We used a multidimensional index as indicator of SES in order to avoid residual confounding by un-
observed socioeconomic circumstances (35). When using the one-dimensional ISCED indicator, we 
observed a higher increase in adjusted weight z-score in the low SES group among infants from East-
ern European families and no change instead of an increase in the high SES group. This was due to 
the fact that in the Eastern European group more than 55% of low SES infants according to the multi-
dimensional index were categorized into the middle or high ISCED level. As these two conventional 
indicators for SES are apparently not comparable in certain migrant groups and change the interpre-
tation of ethnic differences in infant weight gain, we may need to consider adapted SES indicators for 
migrant research, taking account of the historical antecedents, the current social circumstances, as 
well as the different meaning of single indicators of socioeconomic position for different migrant 
groups (36, 37).  
Gain in weight z-scores was calculated using the latest WHO reference for pre-school children, re-
gardless of ethnic or socioeconomic background (31). Although a German population is not included 
in this reference, this should not affect the results as we used the z-score only for relative compari-
sons.  
Our results are supported by similar findings from the literature. The Dutch multi-ethnic ABCD study 
suggested a faster weight gain in the first six months among Turkish and Moroccan infants compared 
to Dutch children (15) and an increase of these differences during the first years of life (16), which 
largely contributed to a higher odds of being overweight at age 2 years (38). Other US and European 
studies also reported ethnic differences in early weight gain (20, 25, 39). To the authors’ knowledge, 
there is no current study looking at the joint effect of socioeconomic status and migrant background 
on early infancy weight gain so far. A recent publication from the international IDEFICS survey ob-
served higher overweight risks among migrants as well as a socioeconomic gradient in overweight in 
the majority of European study countries (40). In our analysis the highest increase in infant weight 
was observed among migrant children from families with high SES. However, among low SES families, 
migrant children also had higher weight z-score at six months and a greater change from birth com-
pared with German children. Herngreen and co-authors (18) showed that children of Mediterranean 
parents in the low-SES group gained significantly more weight and also had higher weight at age 1 
and 2 years compared to children of Dutch parents in the low-SES group. The authors assumed that 
differences might partly be due to differing feeding practices, e.g. an earlier start of combined feed-
ing among migrants.  
A longer duration of (exclusive) breastfeeding has been reported to have a protective effect on rapid 
weight gain and risk of overweight in childhood and later life (41-43). Evidence on socioeconomic and 
culture-specific differences in infant feeding methods exists, suggesting that more “traditional” 
mothers within ethnic minority groups as well as more advantaged mothers are more likely to 
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breastfeed their children (19, 20, 44, 45). The latter likely explains the observed reduction in the as-
sociation between SES and infant weight gain when adjusting for exclusive breastfeeding. This effect 
was also shown in a recent study from the UK (26). In contrast to other studies reporting higher 
breastfeeding rates or longer duration of exclusive breastfeeding among migrant women (20, 43), 
our results showed lower initiation rates and duration of exclusive breastfeeding among Turkish 
mothers. But similar to results from a nationwide Dutch study (20), we found that Turkish mothers 
with high SES breastfed less than Turkish mothers with low SES, whereas duration of exclusive 
breastfeeding among German mothers was longest among women with higher status levels. In Tur-
key as well as other non-industrialized countries it was also observed that highly educated women 
breastfeed less than women with low education (46). Thus migrant women of Turkish origin seem to 
reflect the behavior of women living in their home country. Furthermore, socioeconomic or cultural 
differences might occur in the type and quantity of food that is introduced after exclusive breastfeed-
ing which might contribute to a faster infant weight gain. An early termination of exclusive breast-
feeding among Turkish women is often followed by early introduction of solid food, which might be 
explained by the culturally-related attitude that a ‘chubby’ child is a healthy child and represents 
wealth and good motherhood (38, 39). These early nutritional factors likely have an impact on weight 
development and the risk of early child overweight.  
Modifiable intrauterine risk factors were identified to influence postnatal weight gain in infants, e.g. 
gestational diabetes, maternal pre-pregnancy BMI and maternal gestational weight gain (47-49). 
Studies suggest that children born to diabetic or obese mothers or to those with excessive gestation-
al weight gain are more likely to have a higher birth weight for gestational age and a higher risk of 
overweight in later life. In this study we found the lowest gestational weight gain, but the highest 
proportion of women with a high pre-pregnancy BMI among Turkish women. In line with these other 
studies, gestational diabetes, maternal overweight or obesity as well as excessive weight gain during 
pregnancy resulted in higher infant birth z-scores, but neither showed a clear association with 
change in infant weight. However, other studies also demonstrated that maternal weight might con-
tribute to ethnic differences in overweight in childhood rather than infancy (24, 32).  
Conclusion 
In conclusion, our results support the hypothesis that migrant background is an independent risk 
factor for infant weight gain and suggest that the onset of health inequalities in overweight lies in 
early infancy. We found an increased weight z-score from birth to six months of life among infants of 
parents originating from Turkey and Eastern European countries, especially in the higher SES groups. 
Termination of exclusive breastfeeding during the first 4 months and early introduction of solid food 
among Turkish children of high SES might be important factors for high weight gain. In line with other 
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studies, several risk factors in utero, such as gestational diabetes and excessive weight gain of the 
mother had an influence on rapid weight gain of the child. However, they did not explain the ethnic 
differences in rapid weight gain observed in this study. 
 
Acknowledgements 
This work was done as part of the IDEFICS Study (www.idefics.eu). We are grateful to the children 
and parents who volunteered to participate in the study. The authors are also grateful to Professor 




1. Wang Y, Beydoun MA (2007) The obesity epidemic in the United States - gender, age, socio-
economic, racial/ethnic, and geographic characteristics: a systematic review and meta-
regression analysis. Epidemiol Rev. 29: 6-28.  
2. Waters E, Ashbolt R, Gibbs L, et al. (2008) Double disadvantage: the influence of ethnicity 
over socioeconomic position on childhood overweight and obesity: findings from an inner 
urban population of primary school children. Int J Pediatr Obes. 3: 196-204. 
3. McLaren L (2007) Socioeconomic status and obesity. Epidemiol Rev. 29: 29-48. 
4. Shrewsbury V, Wardle J (2008) Socioeconomic status and adiposity in childhood: a systematic 
review of cross-sectional studies 1990-2005. Obesity (Silver Spring). 16: 275-284. 
5. Fredriks AM, Van Buuren S, Sing RA, Wit JM, Verloove-Vanhorick SP (2005) Alarming preva-
lences of overweight and obesity for children of Turkish, Moroccan and Dutch origin in The 
Netherlands according to international standards. Acta Paediatr. 94: 496-8. 
6. Saxena S, Ambler G, Cole TJ, Majeed A (2004) Ethnic group differences in overweight and 
obese children and young people in England: cross sectional survey. Arch Dis Child. 89: 30-6. 
7. Robert Koch Institute (2008) KiGGS 2003-2006: Children and adolescents with a migration 
background in Germany. Berlin: Robert Koch Institute. 
8. Kumar BN, Meyer HE, Wandel M, Dalen I, Holmboe-Ottesen G (2006) Ethnic differences in 
obesity among immigrants from developing countries, in Oslo, Norway. Int J Obes. 30: 684–
690. 
9. Spallek J, Zeeb H, Razum O (2011) What do we have to know from migrants' past exposures 
to understand their health status? a life course approach. Emerg Themes Epidemiol. 15: 6. 
10. Dietz WH (1994) Critical periods in childhood for the development of obesity. Am J Clin Nutr. 
59: 955-959. 
11. Gillmann MW (2005) A life course approach to obesity. In: Kuh D, Ben-Shlomo Y (Eds) A life 
course approach to chronic disease epidemiology. New York: Oxford University Press. 
12. Ong KK, Loos RJ (2006) Rapid infancy weight gain and subsequent obesity: systematic reviews 
and hopeful suggestions. Acta Paediatr. 95: 904-8. Review. 
13. Garnett SP, Cowell CT, Baur LA, Fay RA, Lee J, Coakley J, Peat JK, Boulton TJ (2001) Abdominal 
159 
 
fat and birth size in healthy prepubertal children. Int J Obes Relat Metab Disord. 25: 1667-73. 
14. Barker DJP (1995) Fetal Origins of Coronary Heart Disease, ΒMJ. 311: 171-174. 
15. Hof MH, van Dijk AE, van Eijsden M, Vrijkotte TG, Zwinderman AH (2011) Comparison of 
growth between native and immigrant infants between 0-3 years from the Dutch ABCD co-
hort. Ann Hum Biol. 38: 544-55. 
16. de Hoog ML, van Eijsden M, Stronks K, Gemke RJ, Vrijkotte TG (2011) The role of infant feed-
ing practices in the explanation for ethnic differences in infant growth: the Amsterdam Born 
Children and their Development study. Br J Nutr. 106: 1592-601.  
17. Wijlaars LP, Johnson L, van Jaarsveld CH, Wardle J (2011) Socioeconomic status and weight 
gain in early infancy. Int J Obes (Lond). 35: 963-70.  
18. Herngreen WP, van Buuren S, van Wieringen JC, Reerink JD, Verloove-Vanhorick SP, Ruys JH 
(1994) Growth in length and weight from birth to 2 years of a representative sample of 
Netherlands children (born in 1988-89) related to socioeconomic status and other back-
ground characteristics. Ann Hum Biol. 21: 449-63. 
19. Lange C, Schenk L, Bergmann R (2007) Distribution, duration and temporal trend of breast-
feeding in Germany. Results of the German Health Interview and Examination Survey for 
Children and Adolescents (KiGGS). Bundesgesundheitsbl. 50: 624-33. German. 
20. Bulk-Bunschoten AM, Pasker-de Jong PC, van Wouwe JP, de Groot CJ (2008) Ethnic variation 
in infant-feeding practices in the Netherlands and weight gain at 4 months. J Hum Lact. 24: 
42-9. 
21. Kelly Y, Panico L, Bartley M, Marmot M, Nazroo J, Sacker A (2009) Why does birthweight vary 
among ethnic groups in the UK? Findings from the Millennium Cohort Study. J Public Health 
(Oxf). 31: 131-137. 
22. Troe EJ, Raat H, Jaddoe VW, Hofman A, Looman CW, Moll HA, Steegers EA, Verhulst FC, Wit-
teman JC, Mackenbach JP (2007) Explaining differences in birthweight between ethnic popu-
lations. The Generation R Study. BJOG. 114: 1557-1565. 
23. Reeske A, Kutschmann M, Razum O, Spallek J (2011) Stillbirth differences according to re-
gions of origin: an analysis of the German perinatal database, 2004-2007. BMC Pregnancy 
and Childbirth. 11:63.  
24. Mesman I, Roseboom TJ, Bonsel GJ, Gemke RJ, van der Wal MF, Vrijkotte TG (2009) Maternal 
pre-pregnancy body mass index explains infant's weight and BMI at 14 months: results from 
a multi-ethnic birth cohort study. Arch Dis Child. 94: 587-595.  
25. Taveras EM, Gillman MW, Kleinman K, Rich-Edwards JW, Rifas-Shiman SL (2010) Racial/ethnic 
differences in early-life risk factors for childhood obesity. Pediatrics. 125: 686-95. 
26. Ahrens W, Bammann K, Siani A, et al. (2011) The IDEFICS cohort: design, characteristics and 
participation in the baseline survey. Int J Obes (Lond). 35 (Suppl. 1): S3-15. 
27. Bammann K, Peplies J, Sjöström M, et al (2006) Assessment of diet, physical activity and bio-
logical, social and environmental factors in a multi-centre European project on diet- and life-
style-related disorders in children (IDEFICS). J Public Health. 14: 279-289. 
28. Winkler J (1998) Die Messung des sozialen Status mit Hilfe eines Index in den Gesundheits-
surveys der DHP. In: W. Ahrens, B. Bellach und K.-H. Jöckel (Eds): Messung soziodemographi-
scher Merkmale in der Epidemiologie. Berlin. RKI-Schriften pp. 69-74. 
29. United Nations Educational Scientific and Cultural Organization (UNESCO) Institute for Statis-
tics (1997) International Standard Classification of Education (ISCED) Montreal: UNESCO. 
30. Pan H, Cole TJ (2011) LMS growth, a Microsoft Excel add-in to access growth references 
based on the LMS method. Version 2.71. http://www.healthforchildren.co/uk/. 
160 
 
31. WHO Multicentre Growth Reference Study Group (2006) WHO 6. child growth standards 
based on length/height, weight and age. Acta Paediatr. Suppl 450:76–85. 
32. Rasmussen KM, Yaktine AL (2009) Weight gain during pregnancy: reexamining the guidelines, 
2009. Washington, DC: National Academies Press. 
33. Robert Koch Institute (2008) Lebensphasenspezifische Gesundheit von Kindern und Jugendli-
chen in Deutschland. Ergebnisse des Nationalen Kinder- und Jugendgesundheitssurveys 
(KiGGS). Berlin. Robert Koch-Institut p. 14. 
34. Schenk L, Ellert U, Neuhauser H (2007) Children and adolescents in Germany with a migration 
background. Methodological aspects in the German health interview and Examination survey 
for children and adolescents (KiGGS). Bundesgesundheitsbl – Gesundheitsforsch - Gesund-
heitsschutz. 50: 590-599.  
35. Davey Smith G, Phillips AN (1992) Confounding in epidemiological studies: why “independ-
ent” effects may not be all they seem. BMJ. 305: 757-759. 
36. Davey Smith G (2000) Learning to live with complexity: Ethnicity, Socioeconomic position and 
Health in Britain and the United States. Am J Public Health. 90: 1694-1698. 
37. Nazroo JY, Williams DR (2006) The social determinant of ethnic/ racial inequalities in health. 
In: Marmot M, Wilkinson RG (eds.) Social determinants of health. Oxford University Press. 
38. de Hoog ML, van Eijsden M, Stronks K, Gemke RJ, Vrijkotte TG (2011) Overweight at age two 
years in a multi-ethnic cohort (ABCD study): the role of prenatal factors, birth outcomes and 
postnatal factors. BMC Public Health. 11: 611. 
39. Bulk-Buntschoten AM, van Bodegom S, Reerink JD, de Jong PC, de Groot CJ (2002) Weight 
and weight gain at 4 months (The Netherlands 1998): influences of nutritional practices, so-
cioeconomic and ethnic factors. Paediatr Perinat Epidemiol. 16:361-169. 
40. Bammann K, Gwozdz W, Lanfer A, et al (2012) Socioeconomic factors and childhood over-
weight in Europe: results from the multi-centre IDEFICS study. Pediatr Obes. doi: 
10.1111/j.2047-6310.2012.00075.x. [Epub ahead of print] 
41. Arenz S, Ruckerl R, Koletzko B, von Kries R (2004) Breastfeeding and childhood obesity—
systematic review. Int J Obes Relat Metab Disord. 28: 1247-1256. 
42. Harder T, Bergmann R, Kallischnigg G, Plagemann A (2005) Duration of breastfeeding and risk 
of overweight: a meta-analysis. Am J Epidemiol. 162: 397–403. 
43. Hunsberger M, Lanfer A, Reeske A, Veidebaum T, Russo P, Hadjigeorgiou C, Moreno LA, 
Molnar D, De Henauw S, Lissner L, Eiben G (2012) Infant feeding practices and prevalence of 
obesity in eight European countries – the IDEFICS study. Public Health Nutr. doi: 
10.1017/S1368980012003850. 
44. Van Rossem L, Vogel I, Steegers EA, Moll HA, Jaddoe VW, Hofman A, Mackenbach JP, Raat H. 
(2010) Breastfeeding patterns among ethnic minorities: the Generation R Study. J Epidemiol 
Community Health. 64: 1080-5. 
45. Kelly YJ, Watt RG, Nazroo JY (2006) Racial/ethnic differences in breastfeeding initiation and 
continuation in the United Kingdom and comparison with findings in the United States. Pedi-
atrics. 118: 1428-35. 
46. Alikaşifoğlu M, Erginoz E, Gur ET, Baltas Z, Beker B, Arvas A (2001) Factors influencing the du-
ration of exclusive breastfeeding in a group of Turkish women. J Hum Lact. 17:220-6. 
47. Deierlein AL, Siega-Riz AM, Herring AH, Adair LS, Daniels JL (2012) Gestational weight gain 
and predicted changes in offspring anthropometrics between early infancy and 3 years. Pedi-
atr Obes. 7: 134-42. 
48. Savitz DA, Stein CR, Siega-Riz AM, Herring AH (2011) Gestational weight gain and birth out-
161 
 
come in relation to prepregnancy body mass index and ethnicity. Ann Epidemiol. 21: 78-85. 
49. Frederick IO, Williams MA, Sales AE, Martin DP, Killien M (2008) Pre-pregnancy body mass 
index, gestational weight gain, and other maternal characteristics in relation to infant birth 
weight. Matern Child Health J. 12: 557-67.  
 






Table 1 Characteristics of study participants included in the analysis (n=1,287) by country of birth 
 Germany Turkey Eastern Europe Other p-value* 
 (n=903) (n=115) (n=145) (n=124)   
Sex of child (% boys) 51.7 55.7 46.9 49.2 0.52 
Child age at 6 months measurement 
(months): mean (SD) 6.5 (0.7) 6.4 (0.9) 6.5 (0.7) 6.4 (0.8) 0.43 
Parental socioeconomic status in %      
low 20.7 67.7 42.8 46.1 <0.01 
middle 52.2 28.4 50.0 41.7  
high 27.0 3.9 7.3 12.2  
Parental education in %       
ISCED 0-2 28.3 65.4 27.8 45.6 <0.01 
ISCED 3-4 52.6 25.2 60.4 32.5  
ISCED 5-6 19.2 9.4 11.8 21.9  
Pre-pregnancy BMI in %      
Underweight/normal 64.2 59.5 68.3 61.5 0.63 
Overweight/obese 35.8 40.5 31.7 38.5  
Parity (incl. the index child) in %      
0 47.3 18.0 46.2 38.8 <0.01 
1 36.9 34.6 34.9 32.7  
2+ 15.7 47.4 18.9 28.6  
Smoking during pregnancy in %      
never 76.3 70.4 76.2 76.9 0.82 
rarely (once a month or less) 5.2 6.5 7.0 5.8  
several times a week or daily 18.5 23.2 16.8 17.4  
Gestational weight gain (kg): mean 
(SD) 14.3 (5.4) 12.5 (5.2) 15.2 (5.9) 14.0 (5.6) 0.01** 
Adequacy of GWG (IOM) in %      
<ideal weight gain  19.4 36.1 12.1 17.7 <0.01 
ideal weight gain  36.1 38.9 42.4 30.6  
>ideal weight gain  44.5 25.0 45.5 51.8  
Gestational diabetes in % 4.5 5.2 4.8 4.8 0.99 
Age of mother at birth (years): mean 
(SD) 29.8 (5.1) 27.5 (5.2) 26.7 (5.4) 28.4 (5.7) <0.01 
Child's birth characteristics      
Gestational age (weeks): mean (SD) 39.2 (1.6) 39.3 (1.7) 39.4 (1.6) 39.0 (1.7) 0.60 
Birth weight (g): mean (SD) 3508 (466.8) 3451 (427.0) 3524 (476.6) 3404 (443.3) 0.19 
Birth height (cm): mean (SD) 52.1 (2.4) 51.8 (2.3) 52.3 (2.7) 51.3 (3.0) 0.03* 
Birth weight category in %      
<3000g 11.2 11.3 9.7 15.3 0.66 
3000-4000g 76.0 78.3 76.6 75.8  
>4000g 12.9 10.4 13.8 8.9  
Duration of exclusive breastfeeding 
in %      
Never 10.7 11.9 11.0 9.7 0.15 
≤3 months 42.3 47.5 45.6 34.5  
4-5 months 19.2 13.9 25.0 26.6  
≥6 months 27.9 26.7 18.4 29.2  
Height of mother (cm): mean (SD) 168.3 (7.6) 162.3 (5.3) 165.0 (7.3) 165.1 (7.1) <0.01 
Height of father (cm): mean (SD) 182.2 (7.3) 172.9 (5.4) 178.3 (6.6) 175.7 (7.3) <0.01 
* p-value from global F-Test (ANOVA) for continuous variables, chi-square test for categorical variables 
** Scheffé test:  Gestational weight gain differs between Turkey and Eastern Europe (p<0.05) 
  Birth height differs between Eastern Europe and Other (p<0.05) 
  Age of mother at birth different for all migrant groups compared to Germans (p<0.05) 
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Table 2 Weight at birth, weight at six months, change in weight status during first six months (standard deviation and percent of infants with rapid growth by 







Birth 6 months Change in weight Rapid growth 
 z-score (95% CI) z-score (95% CI) z-score (95% CI) % 
Overall 1287 0.38 (0.33; 0.43) 0.33 (0.27; 0.38) -0.06 (-0.11; 0.00) 23.8 
Country of birth      
  Turkey 115 0.29 (0.13; 0.45) 0.42 (0.27; 0.58) 0.14 (0.02; 0.33) 21.7 
  Eastern European countries 145 0.45 (0.29; 0.61) 0.49 (0.35; 0.64) 0.04 (-0.13; 0.22) 22.1 
  Other 124 0.21 (0.04; 0.37) 0.23 (0.04; 0.42) 0.02 (-0.17; 0.21) 26.6 
  Germany 903 0.41 (0.35; 0.47) 0.30 (0.24; 0.36) -0.11 (-0.18; -0.04) 23.9 
p-value*  0.07 0.06 0.05  
Parental socioeconomic status      
  Low SES 366 0.27 (0.18; 0.37) 0.35 (0.24; 0.45) 0.07 (-0.04; 0.18) 27.3 
  Middle SES 612 0.41 (0.33; 0.48) 0.33 (0.26; 0.40) -0.08 (-0.17; 0.01) 24.0 
  High SES 269 0.49 (0.38; 0.59) 0.30 (0.18; 0.42) -0.18 (-0.30; -0.06) 18.6 
p-value*  0.01 0.86 0.01  
Smoking during pregnancy      
  No 954 0.45 (0.39; 0.51) 0.30 (0.24; 0.36) -0.15 (-0.22; -0.08) 20.4 
  Yes 304 0.17 (0.06; 0.28) 0.42 (0.31; 0.54) 0.25 (0.12; 0.39) 35.5 
p-value*  <0.01 0.05 <0.01  
Duration of exclusive breastfeeding      
  Never 130 0.23 (0.09; 0.36) 0.46 (0.28; 0.64) 0.23 (0.03; 0.44) 33.1 
  ≤3 months 514 0.31 (0.22; 0.39) 0.38 (0.30; 0.46) 0.08 (-0.01; 0.17) 27.2 
  4-5 months 244 0.54 (0.43; 0.64) 0.30 (0.18; 0.41) -0.24 (-0.36; -0.12) 16.8 
 ≥6 months 326 0.45 (0.34; 0.56) 0.17 (0.06; 0.28) -0.28 (-0.40; -0.16) 19.6 
p-value*  <0.01 0.01 <0.01  
Maternal pre-pregnancy BMI      
  Normal weight 644 0.33 (0.26; 0.40) 0.31 (0.23; 0.38) -0.02 (-0.10; 0.06) 24.5 
  Overweight/ obese 362 0.47 (0.37; 0.57) 0.35 (0.26; 0.45) -0.11 (-0.23; 0.00) 22.1 
p-value*  0.03 0.46 0.19  
Adequacy of GWG (IOM)       
<ideal weight gain  185 0.03 (-0.11; 0.17) 0.19 (0.05; 0.32) 0.16 (0.00; 0.31) 28.7 
ideal weight gain  342 0.35 (0.26; 0.45) 0.35 (0.25; 0.45) 0.00 (-0.11; 0.11) 24.9 
>ideal weight gain  410 0.53 (0.43; 0.62) 0.38 (0.28; 0.47) -0.15 (-0.25; -0.04) 21.7 
p-value*  <0.01 0.08 <0.01  
Gestational diabetes       
No  1227 0.38 (0.33; 0.43) 0.32 (0.27; 0.38) -0.06 (-0.12; 0.00) 23.2 
Yes  60 0.38 (0.12; 0.64) 0.40 (0.15; 0.66) 0.02 (-0.25; 0.29) 35.0 
p-value*  0.99 0.54 0.58  
* p-value from global F-test in ANOVA 
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Table 3 Linear regression effect estimates (β) for influence of migrant background on infant weight 
gain (weight z-score) during first six months of life, adjusted for covariates (n=1,031) 
 Model 1  (R² =0.34) 
 β (95% CI)  
Country of birth   
Turkey  0.35 (0.14; 0.56)  
Eastern European countries 0.28 (0.10; 0.45)  
Other 0.23 (0.03; 0.43)  
Germany (Ref.)  
Gestational age (weeks) -0.10 (-0.14; -0.06)  
Birth weight (kg) -1.06 (-1.20; -0.91)  
Height of father (cm) 0.01 (0.00; 0.02)  
Height of mother (cm) 0.01 (0.01; 0.02)  
Smoking during pregnancy   
Never (Ref.)  
Rarely-daily 0.18 (0.04; 0.31)  
Duration of exclusive breastfeeding (months) -0.05 (-0.07; -0.03)  
 
 
Table 4 Linear regression effect estimates (β) for influence of migrant background and parental soci-
oeconomic status on infant weight gain (weight z-score) during first six months of life, adjusted for 
covariates (n=1,009) 
 Model 2 (R² =0.35) 
 β (95% CI)  
Country of birth* parental SES   
Turkey*low SES 0.21 (-0.07; 0.49)  
Turkey*middle SES 0.77 (0.40; 1.14)  
Turkey*high SES 0.44 (-0.57; 1.45)  
East. Europe*low SES 0.24 (-0.06; 0.53)  
East. Europe*middle SES 0.24 (-0.01; 0.50)  
East. Europe*high SES 0.72 (0.13; 1.32)  
Other*low SES 0.26 (-0.04; 0.56)  
Other*middle SES 0.36 (0.05; 0.67)  
Other*high SES -0.23 (-0.74; 0.29)  
Germany*low SES 0.05 (-0.16; 0.25)  
Germany*middle SES -0.04 (-0.18; 0.11)  
Germany*high SES (Ref.)  
Gestational age (weeks) -0.10 (-0.14; -0.06)  
Birth weight (kg) -1.05 (-1.19; -0.90)  
Height of father (cm) 0.01 (0.00; 0.02)  
Height of mother (cm) 0.01 (0.01; 0.02)  
Smoking during pregnancy   
Never (Ref.)  
Rarely-daily 0.15 (0.05; 0.29)  




Table 5 Odds ratios (and 95% CI) for influence of migrant background on rapid weight gain between 
birth and six months of life, adjusted for covariates (n=1,031) 
 Model 1 (R² =0.19) 
 OR (95% CI)  
Country of birth   
Turkey  1.25 (0.65; 2.42)  
Eastern European countries 1.10 (0.62; 1.95)  
Other 1.74 (0.97; 3.09)  
Germany  (Ref.)  
Gestational age (weeks) 0.80 (0.71; 0.90)  
Birth weight (kg) 0.14 (0.08; 0.23)  
Height of father (cm) 1.03 (1.01; 1.06)  
Height of mother (cm) 1.02 (1.00; 1.04)  
Smoking during pregnancy   
Never  (Ref.)  
Rarely-daily 1.32 (1.07; 1.62)  




Table 6 Odds ratios (and 95% CI) for influence of migrant background and parental socioeconomic 














 Model 2 (R² =0.19) 
 OR (95% CI)  
Country of birth* parental socioeconomic 
status 
  
Turkey*low SES 0.98 (0.44; 2.17)  
Turkey*middle/high SES 1.86 (0.66; 5.21)  
East. Europe*low SES 0.89 (0.36; 2.21)  
East. Europe*middle/high SES 1.19 0.59; 2.38)  
Other*low SES 1.52 (0.67; 3.46)  
Other*middle/ high SES 1.87 (0.89; 3.94)  
Germany*low SES 0.86 (0.50; 1.49)  
Germany*middle/ high SES  (Ref.)  
Gestational age (weeks) 0.79 (0.70; 0.89)  
Birth weight (kg) 0.14 (0.08; 0.23)  
Height of father (cm) 1.03 (1.01; 1.06)  
Height of mother (cm) 1.02 (0.99; 1.04)  
Smoking during pregnancy   
Never  (Ref.)  
Rarely-daily 1.32 (1.07; 1.64)  






Figure 2a-c. Adjusted mean weight z-scores and 95% CIs according to migrant background and SES 
(mean weight z-score adjusted for birth weight, gestational age, parental height, smoking during 







































































Sozioökonomische Aspekte der Primärprävention von Adipositas 
bei Kindern und Jugendlichen - Ansatzpunkte vor dem Hintergrund 
eines lebenslaufbasierten Ansatzes der Adipositasentstehung 
Anna Reeske & Jacob Spallek 
 
Zusammenfassung  
Es bestehen soziale Unterschiede bei der Adipositasprävalenz. Um diese Unterschiede erklären zu 
können, muss der Einfluss sozialer Prozesse und Strukturen auf die Entstehung von Adipositas unter-
sucht werden. Dafür ist eine lebenslauforientierte Betrachtung hilfreich, bei der gesundheitliche Un-
gleichheit besonders anhand der für die Adipositasentstehung kritischen Phasen näher untersucht 
wird. Für die sozioökonomisch sensible Primärprävention von Adipositas ergibt sich, dass durch einen 
Mix geeigneter Interventionen, die auf die Zielgruppen (sozial Schwache, Migranten et cetera) ausge-
richtet beziehungsweise für diese Zielgruppen sensibel und auf Settings bezogen sind, an wenigen 
kritischen Stellen zwischen Schwangerschaftsbeginn bis zum Jugendalter vermutlich ein bedeutsamer 
Einfluss auf das Adipositasrisiko genommen werden kann. Es müssen vermehrt Anstrengungen un-
ternommen werden, um Programme zu entwickeln, die einen nachhaltigen und langfristigen Effekt 
der Adipositasprävention anstreben und die die sozialen Strukturen der für Adipositas relevanten 
Expositionen im Laufe des Lebens mit einbeziehen. Es ist weitere Forschung notwendig, um die Me-
chanismen sozialer Ungleichheit bei der Adipositasentstehung erklären und darauf ausgerichtete 
Programme entwickeln und evaluieren zu können.  
 




Die erfolgreiche Entwicklung und Umsetzung von Primärpräventionsprogrammen zur Vermeidung 
des weiteren Anstiegs der Adipositasinzidenz setzt eine explizite Beschreibung und Erklärung der 
Ursachen für die starke Zunahme von Übergewicht und Adipositas in den letzten Jahrzehnten voraus. 
Die Ätiologie von Adipositas ist bisher noch nicht vollständig erklärt, eine multifaktorielle Genese 
unter Beteiligung genetischer, sozialer, kultureller und verhaltensbezogener Komponenten gilt aber 
als gesichert. Für die Erklärung dieser komplexen Wirkungszusammenhänge ist eine Betrachtung 
über den gesamten Lebenslauf hinweg bedeutsam. Man geht davon aus, dass das Adipositasrisiko 
bereits pränatal, frühkindlich und im Jugendalter geprägt werden kann [1, 2, 3, 4]. Dabei können sich 
verschiedene Risiken im Laufe der Zeit akkumulieren. Dietz [2] spricht in diesem Zusammenhang von 
drei kritischen Phasen im Lebenslauf, die die Entwicklung von Adipositas determinieren können: die 
perinatale Phase, die Phase des „Adiposity-rebound“ und das Kindes- und Jugendalter. Im Rahmen 
der Entwicklung eines lebenslauforientierten Ansatzes der Adipositasentstehung hat Gillman das 
erste Lebensjahr als weitere kritische Phase ergänzt [4]. Für die Primärprävention von Adipositas sind 
diese Phasen interessante und wichtige Ansatzpunkte.  
Darüber hinaus muss bei der Entwicklung von Primärpräventionsprogrammen der Erkenntnis Rech-
nung getragen werden, dass Indikatoren sozialer Ungleichheit die Entstehung von Gesundheit und 
Krankheit entscheidend beeinflussen. Man spricht in diesem Zusammenhang auch von gesundheitli-
cher Ungleichheit [5]. In zahlreichen nationalen und internationalen Studien konnte eine sozial un-
gleiche Verteilung von Gesundheit und Krankheit nachgewiesen werden (zum Beispiel [6, 7, 8]). So 
sind sozial benachteiligte Kinder im Vergleich zu sozial besser gestellten häufiger übergewichtig. Auch 
Menschen mit Migrationshintergrund weisen verglichen mit der deutschen Allgemeinbevölkerung 
zum Teil deutlich höhere Prävalenzwerte für Übergewicht auf, zum Beispiel Personen mit türkischem 
Migrationshintergrund [9]. 
Gesundheitliche Ungleichheit und Lebenslaufperspektive 
Es gibt eine Reihe theoretischer Ansätze und Modelle, die versuchen, die sozioökonomischen Unter-
schiede in der Gesundheit zu erklären. Zu den klassischen Ansätzen gehören unter anderem die Er-
klärung durch Selektionsprozesse, die „Verursachungshypothese“ (Erklärung der Unterschiede durch 
strukturelle und materielle sowie kulturell-verhaltensbezogene Faktoren) oder auch der psychosozia-
le Erklärungsansatz. Daraus sind Modelle zur Erklärung gesundheitlicher Ungleichheit entstanden, die 
die verschiedenen Ansätze aufgriffen und miteinander verknüpften. Diese sollen hier jedoch nicht 
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vertiefend erläutert werden. Eine ausführliche Beschreibung der Modelle findet sich zum Beispiel bei 
[8, 10].  
Die Mehrheit dieser Ansätze und Modelle weist jedoch den entscheidenden Nachteil auf, dass sie die 
zeitliche Komponente bei der Wirkung von Einflussfaktoren auf die Gesundheit und Krankheit ver-
nachlässigen. Der diese Komponente explizit aufnehmende Lebenslaufansatz wird in diesem Zusam-
menhang aktuell vielfach diskutiert. Er versucht zu beschreiben, wie zum einen Expositionen in kriti-
schen Perioden im Lebenslauf und zum anderen Risikoakkumulationen über den gesamten Lebens-
lauf gesundheitliche Outcomes beeinflussen. Ziel ist es dabei, sowohl biologische als auch verhaltens- 
und psychosoziale Prozesse zu identifizieren und zu erklären, die während des Lebensverlaufs eines 
Individuums oder über Generationen wirken und die Ausprägung von Erkrankungs- und Mortalitätsri-
siken beeinflussen [11].  
Dieser Ansatz hat auch neue Erkenntnisse zur Erklärung gesundheitlicher Ungleichheiten geliefert 
(zum Beispiel [12]). Das soziale Umfeld beeinflusst, welche Risiken wann im Lebensverlauf auftreten, 
und es kann spätere Erkrankungsrisiken bereits pränatal beeinflussen [13, 14, 15]. So kann sich das 
soziale Umfeld beispielsweise auf den Schwangerschaftsverlauf (Auftreten von Stress, Komplikatio-
nen) und die geburtlichen Outcomes auswirken. Dies kann wiederum die Ausprägung von Krankhei-
ten im Erwachsenenalter beeinflussen (zum Beispiel fetales Wachstum, Geburtsgewicht und Adiposi-
tas). Der Zusammenhang zwischen sozialer Position und Gesundheit zeigt sich dabei nicht in einer 
allgemein erhöhten Krankheitsanfälligkeit sozial Benachteiligter. Er begründet sich vielmehr dadurch, 
dass (für das Gesundheitsproblem) relevante Expositionen im Verlauf des Lebens und aus verschie-
denen Lebensbereichen durch soziale Prozesse gebündelt werden. Anders gesprochen: Die Sozial-
struktur führt zu einer Clusterung negativer und positiver Faktoren über die Zeit und auf verschiede-
nen Ebenen. Zu welchem Zeitpunkt die Belastungen auftreten und welche Bedeutung sie für die Ent-
stehung von Krankheiten haben, hängt vom jeweiligen Gesundheitsproblem und den kritischen Pha-
sen für seine Ausprägung im Lebensverlauf ab. Folglich erklärt sich die Entstehung gesundheitlicher 
Ungleichheit aus einem Wechselspiel zwischen der Akkumulation von Risiken und der Prägung in für 
die Krankheitsentstehung kritischen Phasen. Vor diesem Hintergrund werden auch biologische Ein-
flussfaktoren auf die Gesundheit als Teil der sozialen Prozesse gesehen, da im Rahmen des Lebens-
laufansatzes das Körperliche und das Soziale als „wechselseitig konstitutiv“ betrachtet werden. Das 
bedeutet „Aspekte der Körperlichkeit können soziale Entwicklungsverläufe in gleicher Weise beein-
flussen wie soziale Erfahrungen verkörperlicht werden“ [12].  
Im vorliegenden Beitrag wird die gesundheitliche Ungleichheit bei der Adipositasentstehung unter 
Betrachtung der Phasen (I) perinatale Phase, (II) erstes Lebensjahr und (III) Kindes- und Jugendalter 
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näher beleuchtet, um vor diesem Hintergrund Ansatzpunkte für eine sozioökonomisch sensible Adi-
positasprimärprävention zu diskutieren. Die Phase des „Adiposity-rebound“ bietet kaum Ansätze für 
die Prävention, da sie nur retrospektiv zu bestimmen ist und vor allem genetisch determiniert wird. 
Daher wird hier auf sie nicht näher eingegangen. 
Gesundheitliche Ungleichheit bei Determinanten der Adipositasentstehung 
im Kindes- und Jugendalter 
Soziale Ungleichheit kann einen direkten Effekt auf die Entstehung von Adipositas haben, ist aber 
auch eng mit dem Komplex der Risiko- und Schutzfaktoren verknüpft (Abb. 1). Dieser Komplex ist der 
„Schlüssel“ zum Verständnis gesundheitlicher Ungleichheit und damit der Hauptansatzpunkt für Prä-
ventionsmaßnahmen [16].  
 Abbildung 1: Soziale Ungleichheit und wichtige Risiko-/ Schutzfaktoren in den kritischen Phasen der 
        Adipositasentstehung 
 






















Nährstoffversorgung Dauer und Art des 
Stillens („Frühe-
Protein-Hypothese“)
Zusammensetzung      
der Nahrung (Energie-




















Soziale Ungleichheit (Einkommen, Bildung, Beruf der Herkunftsfamilie)





















Körperliche Aktivität der 
Eltern
Körperliche Aktivität der 





Die materielle Lage einer Familie ist vor allem von der Einkommenssituation abhängig und beein-
flusst das (Alltags-)Leben der Kinder unmittelbar [16]. Die materielle Lage wirkt sich auf die kindliche 
Ernährung, den Wohnraum, die Wohnumgebung, die körperliche Aktivität et cetera aus. Die Kieler 
Adipositas-Präventionsstudie (KOPS) konnte exemplarisch zeigen, dass Kinder und Jugendliche aus 
sozial schlechter gestellten Wohnbezirken häufiger übergewichtig sind als Kinder aus sozial besser 
gestellten Wohnbezirken [17]. In sozial schlechter gestellten Bezirken findet sich oftmals ein geringe-
res Angebot an gesunden Lebensmitteln, ein schlechterer Zugang zu Grünanlagen, Erholungsgebieten 
und anderen Freizeitangeboten sowie eine erhöhte Verkehrsdichte und eine entsprechend geringere 
alltägliche Bewegung zu Fuß. In der KOPS-Studie hatte das Lebensmittelangebot jedoch nur geringen 
Einfluss auf die Häufigkeit von Übergewicht in sozial schlechter gestellten Wohngebieten. Auch konn-
te in Mehrebenenanalysen gezeigt werden, dass die Wohnumgebung die Gesamtvarianz im Body 
Mass Index (BMI) nur wenig beeinflusste. Sie erklärte sich vielmehr durch individuelle Faktoren [17]. 
Es ist jedoch von einer Interaktion zwischen individuellen und kontextuellen Merkmalen auszugehen, 
die die Entstehung von Adipositas im Laufe des Lebens mehr oder weniger stark beeinflusst.   
Elterliche Einflussfaktoren 
Bereits in der pränatalen Phase können Einflüsse in der fetalen Umwelt die spätere Fettgewebemas-
se und -verteilung des Fettgewebes determinieren [18]. Dazu zählen Faktoren wie Rauchen, Gestati-
onsdiabetes und Mangelernährung der Mutter. Vor allem aber sind elterliches Übergewicht und Ge-
burtsgewicht wichtige Prädiktoren für späteres Übergewicht und Adipositas [19].  
Zur Erklärung des Einflusses sozialer Prozesse auf den Zusammenhang zwischen elterlichem und 
kindlichem Übergewicht ist von einer Interaktion genetischer und umweltbedingter Faktoren auszu-
gehen [19, 20, 21]. Elterliches Übergewicht beziehungsweise Übergewicht der Mutter, das heißt die 
elterliche Ernährungskultur kann den Stoffwechsel des Kindes bereits intrauterin beeinflussen. Daher 
ist diese Entwicklungsphase besonders kritisch für das spätere Adipositasrisiko. 
Im Kindesalter spielt elterliches Übergewicht besonders vor dem Hintergrund psychosozialer Prozes-
se bezogen auf die Ess- und Bewegungskultur eine Rolle (siehe weiter unten). Eltern haben dabei 
eine Vorbildfunktion. Determiniert durch die eigene soziale Position werden Lebensstilfaktoren an 
die Kinder weitervermittelt und können in diesem Fall zu übergewichtsfördernden Verhaltensweisen 
führen.   
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Niedriges Geburtsgewicht - ein Risikofaktor für spätere Adipositas [4, 15, 22] - wird vergleichsweise 
häufig bei Neugeborenen sozial benachteiligter Mütter diagnostiziert, zum Beispiel bei alleinstehen-
den Frauen, bei Frauen mit niedriger Bildung oder bei Migrantinnen [23, 24]. Übergewicht ist auch 
häufiger bei Kindern sozial benachteiligter Mütter zu finden, sodass hier ein Zusammenhang mit so-
zialer Benachteiligung nahe liegt. Auch ist ein niedriges Geburtsgewicht ein Indikator für das fetale 
Wachstum. Im Vergleich zu Frauen mit höherem sozikoökonomischen Status finden sich bei sozial 
benachteiligten Frauen häufiger Mangelernährung, inadäquate Inanspruchnahme der Schwangeren-
vorsorge oder Qualitätsunterschiede bei der Schwangerenvorsorge, was zum Beispiel zu einem ge-
ringeren Geburtsgewicht führen kann [25].  
Gesundheitsverhalten 
Körperliche Aktivität 
Es gibt Hinweise darauf, dass sich Unterschiede in der Fettgewebemasse von Kindern nur zu 10% auf 
die Freizeitbeschäftigung zurückführen lassen [26]. Dennoch spielt die körperliche Aktivität vor allem 
in der für die Adipositasentstehung kritischen dritten Phase eine wichtige Rolle. Körperliche Aktivi-
tätsmuster werden bereits früh geprägt. Beim Übergang vom Kindes- zum Jugendalter verringert sich 
die körperliche Aktivität. In Deutschland treiben laut den Ergebnissen des Kinder- und Jugendge-
sundheitssurveys (KiGGS) über 76% der Kinder im Alter von drei bis zehn Jahren mindestens einmal 
pro Woche (Vereins-)Sport, etwa 36% sogar mehr als dreimal pro Woche [27]. Jedes vierte Kind treibt 
dagegen unregelmäßig und jedes achte Kind nie Sport. In der Pubertät reduziert sich die sportliche 
Aktivität tendenziell. Im Alter von elf bis 17 Jahren sind nur noch gut 20% der Jugendlichen regelmä-
ßig körperlich aktiv, mit geringeren Anteilen bei Mädchen im Vergleich zu Jungen [4, 20, 28].   
Ein Zusammenhang mit dem Sozialstatus konnte ebenfalls festgestellt werden. So zeigte sich mit 
Blick auf eine regelmäßige Aktivität sowohl bei Jungen als auch Mädchen ein deutlicher sozialer Gra-
dient. Jungen aus der niedrigen Sozialstatusgruppe sind im Vergleich zu Jungen aus der hohen 
Schicht dreimal weniger sportlich aktiv (adjustiert für Migrationshintergrund und Wohnregion), Mäd-
chen sogar viermal weniger. Diese Effekte waren bei Betrachtung des Vereinssports deutlicher als 
beim Sport außerhalb des Vereins [27]. Körperliche Inaktivität von Kindern steht scheinbar mit elter-
lichen Faktoren wie Sozialstatus, Bildung, alleinige Erziehungsverantwortung, Ethnie sowie familiärer 




Nachhaltige Effekte der Ernährung finden sich insbesondere in der zweiten und dritten Phase der 
Adipositasentstehung [3, 29, 30]. In Deutschland konnte anhand der KiGGS-Daten ein deutlicher so-
zialer Gradient bei der Stillhäufigkeit gezeigt werden: 90,5% der Mütter mit hohem Sozialstatus still-
ten, 80% der Mütter mit mittlerem Sozialstatus und nur 67,3% der Mütter mit niedrigem Sozialstatus 
[31]. Dieser Trend bestätigt sich auch für die Stilldauer. Darüber hinaus scheint die Art und Dauer der 
Säuglingsernährung kulturspezifisch zu sein. Insgesamt betrachtet wurden Säuglinge mit Migrations-
hintergrund häufiger gestillt als solche ohne Migrationshintergrund. Bei Frauen türkischer Herkunft 
ist der Anteil der stillenden Frauen nach der Geburt sehr hoch, doch ist die Stilldauer vergleichsweise 
kurz. Mütter aus Polen und Mittel- und Südeuropa stillen im Vergleich zu deutschen Müttern sowohl 
seltener als auch kürzer [9].  
Auch wenn der protektive Effekt des Stillens für späteres Adipositas in einigen Studien mit Odds Ra-
tios von 0,78 beziehungsweise 0,87 nur sehr gering war [29,32], ist der präventive Aspekt nicht von 
der Hand zu weisen. Stillen ist nicht nur eine vergleichsweise günstige Art der Adipositasprävention, 
es fördert auch wichtige psychosoziale Aspekte in der Mutter-Kind-Beziehung. 
Die Bedeutung der Ernährung im Kindes- und Jugendalter für die Ätiologie der Adipositas ist bislang 
nicht zufrieden stellend geklärt (zum Beispiel [30]). Dennoch sollte sie als Einflussfaktor auf die Ener-
giebilanz - gemeinsam mit der körperlichen (In)Aktivität - in die Betrachtung mit einbezogen werden. 
Dabei spielen die Energiedichte, die spezifische Zusammensetzung der Nahrung sowie die Struktur 
der Mahlzeiten (zum Beispiel Häufigkeit, Essgeschwindigkeit) eine wesentliche Rolle. Es ist also nicht 
nur wichtig, was die Kinder essen, sondern auch in welcher Umgebung. 
Kleiser et al. haben auf Basis der KiGGS-Daten gezeigt, dass ein Zusammenhang zwischen sozioöko-
nomischem Status und der Zufuhr energiereichen Essens und Trinkens besteht. In der Bevölkerungs-
gruppe mit einem niedrigen Sozialstatus ist demnach der Anteil von Kindern mit der höchsten Zufuhr 
an energiereichem Essen und energiereichen Getränken mit 41,0% deutlich höher als in den Gruppen 
mit mittlerem (30,2%) oder hohem Sozialstatus (25,9%) [21].  
Verringerung der gesundheitlichen Ungleichheit: Ansätze für eine Primärprä-
vention in den kritischen Phasen der Adipositasentstehung im Kindes- und 
Jugendalter 
Es gibt eine Reihe von Studien und Aktionen, die Erfolg versprechende Ansätze für die Primärpräven-
tion von Adipositas aufzeigen [33, 34, 35, 36]. Dazu zählen vor allem Programme, die auf eine Verän-
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derung bei der Ernährung und körperlichen Aktivität bei gleichzeitiger psychosozialer Unterstützung 
sowie umweltbezogenen Veränderungen zielen [37]. Beispielhaft seien hier Aktionen wie „gesund-
heitsziele.de“ innerhalb des Deutschen Forums Prävention und Gesundheitsförderung (BMGS) sowie 
Aktionen der Arbeitsgruppen „Kinderernährung in Familie und Kindertagesstätte“ und „Kinderernäh-
rung in Schulen“ im Rahmen der Kampagne „KINDER-LEICHT – Besser Essen. Mehr Bewegen“ 
(BMVEL) genannt. Auch die Plattform „gesundheitliche-chancengleichheit.de“ bietet einen guten 
Überblick über erfolgreich durchgeführte Präventionsprogramme, die sich insbesondere an sozial 
Benachteiligte richten.  
Allerdings ist über die nachhaltigen und langfristigen Effekte derartiger Programme nur wenig be-
kannt. So resümieren Summerbell et al. in ihrem Cochrane-Review, dass das Hauptproblem der be-
stehenden Studien ihre kurze Dauer, geringe Power und unzureichende Ausrichtung auf umweltbe-
zogene Faktoren sei. Weiterer Forschungsbedarf bestünde vor allem auch zu den sozialen Determi-
nanten von Übergewicht und Adipositas.  
Einige grundsätzliche Überlegungen zur Primärprävention 
Primärpräventionsprogramme basieren unter anderem auf der Annahme, dass die zu Krankheit und 
Gesundheit führenden Bedingungen in das alltägliche Leben des Menschen integriert sind. Daraus 
resultiert, dass Gesundheit nur erhalten beziehungsweise Krankheit verhindert werden kann, wenn 
auch auf diesen Alltag Einfluss genommen wird. Da er sozial organisiert und von Abhängigkeiten ge-
prägt ist, werden Personen ihre Einstellungen und ihr Verhalten nicht ändern, wenn die Systeme, in 
die sie eingebunden sind, dagegen wirken. Das erfordert eine Ausrichtung der Programme am soge-
nannten Setting-Ansatz [38]. 
Präventionsprogramme haben sich bisher im Allgemeinen vorrangig auf Verhaltensveränderungen 
konzentriert. Dieser Ansatz scheint jedoch vor allem zum Abbau sozial bedingter Ungleichheiten we-
niger geeignet zu sein, da diese insbesondere auch durch kontextbezogene Faktoren beeinflusst 
werden. Entsprechend sollten Präventionsansätze darauf zielen, ein gesundheitsförderliches Setting 
zu schaffen - mit besonderer Berücksichtigung der Lebens- und Arbeitsverhältnisse sowie der Partizi-
pation und Prozesse der Organisationsentwicklung [39]. Ziel ist also, dass möglichst durch „selbst 
tragende Interventionen der Verhaltens- und Verhältnisprävention Gesundheitsbelastungen von 
Menschen in sozial benachteiligten Lebenslagen verringert und ihre Gesundheitsressourcen ver-
mehrt werden, das heißt (…) die Entwicklung von entsprechenden Kompetenzen unterstützt wird“ 
[39]. Vorteil dieser Herangehensweise ist, dass die Aktivitäten an den Alltag und die vorhandenen 
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Ressourcen anknüpfen und einen Prozess initiieren, in den die Interventionen nach eigenen Vorstel-
lungen und Ermessen aufgenommen werden können. 
Eine sozioökonomisch sensible Primärprävention vor dem Hintergrund des Lebenslaufes bedeutet 
vor allem, die Zeit als zentrale Dimension zu berücksichtigen und folglich (I) den Zeitpunkt für den 
Programmbeginn begründet zu entscheiden, (II) die Intervention so zu wählen, dass sie einen mög-
lichst nachhaltigen und langfristigen Effekt hat und (III) bei allen Ansatzpunkten die sozialen Struktu-
ren der für die Krankheit relevanten Expositionen im Lebensverlauf (wie oben beschrieben) mit ein-
zubeziehen. Dabei spielen vor allem die kritischen Phasen eine bedeutende Rolle.  
Präventionsansätze in den für die Adipositasentstehung kritischen Phasen  
Die Diskussion darüber, ob Adipositasprävention in den für die Krankheitsentstehung kritischen Pha-
sen ansetzen kann und soll, wurde bereits vor einigen Jahren angestoßen. Lawlor und Chaturvedi 
waren überzeugt, dass kurze Interventionen in der perinatalen Phase, Kindheit und Pubertät einen 
nachhaltigen Effekt auf die Adipositasprävention haben können [40]. Dem wurde entgegengesetzt, 
dass kurze Interventionen in den kritischen Phasen, die vor allem auf Erkenntnissen aus Tierversu-
chen beruhen, die Komplexität der Adipositasätiologie unterschätzen würden. Vielmehr ginge es 
darum, die Interventionen auf die sogenannte „obesogene Umwelt“ auszurichten [41]. Sie sollten 
aber durchaus in den kritischen Phasen ansetzen, vor allem aber in der prä- und perinatalen Phase 
sowie in der frühen Kindheit [42]. Darüber hinaus gilt es die Mechanismen sozialer Ungleichheit bei 
den Determinanten für Adipositas explizit mit einzubeziehen (Tabelle 1).  
Frühe Lebensphasen. In den frühen Lebensphasen haben aber nicht nur Risikofaktoren, sondern 
auch gesundheitsfördernde Faktoren einen nachhaltigen Einfluss. Vor diesem Hintergrund sollte si-
chergestellt werden, dass vor allem Frauen aus sozial benachteiligten Verhältnissen und Hochrisiko-
gruppen (zum Beispiel alleinstehende Frauen mit Migrationshintergrund) Präventionsangebote im 
Rahmen der Schwangerenvorsorge und U-Untersuchungen frühzeitig und kontinuierlich in Anspruch 
nehmen. Bei der Schwangerenvorsorge sollte die Vermeidung von Entwicklungsstörungen des Kindes 
(intrauterine Wachstumsstörungen, Makrosomie) und prädisponierenden Risiken/Erkrankungen der 
Mutter (wie Gestationsdiabetes, zu hohe Gewichtszunahme während der Schwangerschaft) im Fokus 
stehen. So konnte beispielsweise in einer vergleichenden Interventionsstudie von Crowther et al. 
gezeigt werden, dass eine Kontrolle der Glukosezufuhr bei Schwangeren mit Diabetes zu besseren 





Tabelle 1: Determinanten der Adipositasentstehung in den kritischen Phasen und entsprechende 
Ansatzmöglichkeiten sozioökonomisch sensibler Primärprävention (aus: Reeske & Spallek 2011) 
 
Ein Defizit in der Schwangerenvorsorge ist ihre oft stark medizinisch geprägte Ausrichtung. Eine Pri-
märprävention nach dem New-Public-Health-Gedanken bezieht sich aber auch auf die Ressourcen-
förderung. Mit Blick auf die Adipositasprävention würde dies eine Förderung der Motivation und 
Befähigung von Schwangeren bedeuten, Verantwortung für die eigene Gesundheit und die der (un-
geborenen) Kinder zu übernehmen und durch die Etablierung einer gesunden Ess-, Bewegungs- und 
Konfliktkultur der Entwicklung von Übergewicht und Adipositas entgegen zu wirken. In einem Set-
tingansatz sollten sich die Aktivitäten allerdings nicht nur auf die Schwangeren beschränken, sondern 
die gesamte Familie mit einbeziehen. Besonders wichtig sind hier der Partner und die Großeltern, die 
wichtige Unterstützungen während der Schwangerschaft und nach der Geburt leisten und wesentlich 
zur Etablierung der Maßnahme beitragen können.  
Da die werdende Mutter während der Schwangerschaft vermehrt Einrichtungen der Gesundheitsver-
sorgung nutzt, ist auch das Gesundheitswesen mit seinen Beteiligten (hier in Bezug auf die Versor-
gung im Rahmen der Schwangerschaft) ein wichtiges Setting. Die Schaffung interdisziplinär arbeiten-
der Netzwerke, die die Schwangere und ihre Familie „auffangen“, und eine ganzheitliche Betreuung 
(zum Beispiel gesteuert durch Hebammen) können maßgeblich zum Empowerment der Familie bei-
tragen. Empowerment meint hier „die Selbsthilfebereitschaft der Adressaten zu aktivieren und ihnen 
den Zugriff auf die dafür erforderlichen Mittel zu verschaffen“ [38]. Weitere Empfehlungen beziehen 
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sich auf die Implementierung von Leitlinien zur Ernährung und körperlichen Aktivität während der 
Schwangerschaft und frühen Kindheit durch entsprechende Einrichtungen des Gesundheitswesens. 
Darunter fällt auch die Entwicklung von Kursen zum Gewichtsmanagement, zur gesunden Ernährung 
und körperlichen Aktivität zu erschwinglichen Preisen beziehungsweise bei Sozialhilfeempfängern 
kostenfrei [44].  
Vereinzelte Evaluationen von Programmen zur Erhöhung der Inanspruchnahme von Schwangeren-
vorsorgeuntersuchungen und Früherkennungsuntersuchungen bei Eltern aus niedrigen sozialen 
Schichten oder ausländischen Familien konnten Erfolge zeigen. So hat beispielsweise das Projekt „Ich 
geh zur U! Und du?“ die Teilnahmerate an diesen Untersuchungen um ein Drittel erhöht. Der Erfolg 
dieser Programme ist unter anderem auf die direkte und informelle Ansprache der Zielpersonen so-
wie auf ihre Einbindung in lokale Initiativen von Professionellen des Gesundheitswesens zurückzufüh-
ren [16]. Darüber hinaus scheint der Einsatz multidisziplinärer Teams aus Ärzten, Pädagogen, Kinder-
ärzten und Hebammen sinnvoll (wie beispielsweise im „Nürnberger Modellprojekt zur Verbesserung 
der Schwangerenvorsorge bei Migrantinnen“) [25]. Vor allem die kontinuierliche Betreuung durch 
sogenannte Familienhebammen - besonders von Familien aus schwierigen sozialen Lagen und Hoch-
risikogruppen - hat sich bewährt. Hier seien zum Beispiel die Projekte „Familienhebammenprojekt 
Kleemobil“ aus Stralsund, das Projekt „Familienhebammen in Sachsen-Anhalt“ und das Projekt „Fa-
milienhebammen im Kinder- und Familienzentrum (KiFaZ) Barmbek-Süd“ zu nennen [45]. Letzteres 
zeichnet sich durch die Vernetzung der Familienhebammenbetreuung mit der offenen Gemeinwe-
senarbeit im stadtteilbezogenen Kinder- und Familienzentrum aus. Bewährt haben sich vor allem die 
bedarforientierte Betreuung durch die Hebammen im sozialen und räumlichen Umfeld der Schwan-
geren, die überwiegend kostenfreien Angebote des Zentrums, kultursensible Unterstützungen durch 
Dolmetscher (zum Beispiel im Rahmen des MiMi-Projektes) und damit insgesamt die Förderung der 
Integration in das soziale Netz des Stadtteils [45].  
In der kritischen Phase „erstes Lebensjahr“ scheint die Art der Säuglingsernährung zumindest einen 
kleinen Einfluss auf eine spätere Adipositasausprägung zu haben. Bislang gibt es keinen Konsens über 
die Notwendigkeit und Effektivität des Stillens als Teil der Adipositasprimärprävention [46]. Doch 
auch wenn die Bedeutung dieser Phase für die Vermeidung späterer Adipositas unklar ist, sollte sie 
nicht außer acht gelassen werden. Mütterliches Stillen ist nachgewiesenermaßen die beste Ernäh-
rungsform für ein Neugeborenes, da es vor allem auch die Mutter-Kind-Beziehung fördert.  
In dieser kritischen Phase sind zwei Präventionsansätze möglich: (I) eine Veränderung der Zusam-
mensetzung der Säuglingsnahrung beziehungsweise die Vermeidung eines sehr hohen Eiweißgehal-
tes [3] oder (II) eine Förderung der Stillmotivation, vor allem bei sozial benachteiligten Frauen und 
178 
 
bestimmten Migrantengruppen. In einem aktuellen Papier der Weltgesundheitsorganisation (WHO) 
werden vier Interventionsansätze zur Förderung des Stillens als erfolgreich bewertet: (1) Peer-
support-Programme, (2) Gesundheitserziehung in informellen Kleingruppen während der pränatalen 
Phase, (3) direkte Gesundheitserziehung (one-to-one), (4) strukturelle Veränderungen auf der Wöch-
nerinnenstation zur Förderung des Mutter-Kind-Kontaktes [34]. Alle Ansätze konnten die Aufnahme 
und Dauer des Stillens vor allem bei sozioökonomisch benachteiligten Frauen erhöhen. Vor diesem 
Hintergrund sei das Stillförderungsprogramm von pro familia in Fürstenwalde als ausgezeichnetes 
Good-Practice-Programm angeführt. Ziel des Projektes ist es, die Stillmotivation vor allem bei Frauen 
aus schwierigen sozialen Lagen zu erhöhen. Wesentliches Kernstück des Projektes bildet ein Grup-
penangebot ab der Geburt bis zum ersten Lebensjahr des Kindes, in dem es um Wissensvermittlung, 
Besprechung persönlicher Probleme und Förderung der sozialen Kontakte geht. Erfolgversprechende 
Faktoren sind hier vor allem das Empowerment und die Vernetzung verschiedener Akteure wie pro 
familia, das örtliche Gesundheitsamt, Deutsches Rote Kreuz (DRK) und so weiter [45]. Neben der 
Erhöhung des Anteils stillender Frauen konnten weitere nachhaltige Erfolge erzielt werden, zum Bei-
spiel eine Veränderung der mütterlichen Rauch- und Ernährungsgewohnheiten.  
Kinder- und Jungendzeit. Auch in der Kinder- und Jugendzeit spielt die Familie eine wesentliche Rol-
le. Die sozioökonomische Situation und das Wohnumfeld der Familie wirken sich auf das Ernährungs- 
und Bewegungsverhalten der Kinder aus. Für die Adipositasprävention in der Kindes- und Jungend-
zeit bieten sich ebenfalls Settingansätze an. Die meisten Programme beziehen sich auf Kindertages-
stätten und Schulen und konzentrieren sich auf Maßnahmen zur Bewegungsförderung und zur ge-
sunden Ernährung und Gewichtskontrolle [16]. Diese Ansätze liefern zum Teil gute Ergebnisse mit 
Blick auf eine kurzfristige Veränderung des Ess- und Bewegungsverhaltens. Bisher nicht untersucht ist 
aber, inwieweit sie nachhaltig dazu führen, Adipositas, vor allem auch im späteren Alter, zu vermei-
den.  
Dreas und Hassel haben basierend auf bestehender Evidenz Kriterien für eine erfolgreiche Adiposi-
tasprävention im Setting Kindergarten zusammengetragen [35]. Dazu gehören unter anderem:  
- explizite Adressierung sozial benachteiligter Familien (gemessen am Sozialstatus und Migrati-
onshintergrund),  
- Partizipation der Eltern (sowohl bei der Entwicklung des Projektes als auch bei seiner Evaluati-
on); das gilt explizit für soziale Benachteiligte, da hier sicher gestellt werden muss, dass diese 
vom Projekt erreicht werden; insbesondere beim Lebenslaufansatz spielt die Einbeziehung der 
Eltern eine wichtige Rolle, da elterliches Übergewicht einer der Hauptprädiktoren für kindliches 
Übergewicht ist und krankmachende Verhaltensweisen früh von den Eltern geprägt werden, 
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- Dauer des Programms mindestens 16 Wochen; bei der Adipositasprävention sollte es vor allem 
um die Sicherstellung nachhaltiger Effekte gehen, sodass ein langfristig angelegtes Projekt mehr 
Aussicht auf Erfolg hat, 
- Bereitstellung von Informationsmaterial, Benennung der Programmziele, Datendokumentation, 
Evaluation. 
Eine neuer Ansatz könnten Programme sein, die sich geschulter Multiplikatoren wie im MIMI-Projekt 
(mit Migranten – für Migranten) bedienen. So könnte die im MIMI-Projekt eingesetzte Methode ei-
ner aufsuchenden Struktur durch Mitglieder der Migrantengemeinden auf sozial schwache Familien 
(mit und ohne Migrationshintergrund) und die Thematik „Adipositasprävention“ übertragen werden. 
Dies wäre eine Möglichkeit, in diesem Umfeld zielgruppenangepasste Projekte zu entwickeln, die 
Gesundheitsbildung, körperliche Aktivität, Essverhalten et cetera einbeziehen und auf ein generelles 
Empowerment der Eltern zur Prävention von Adipositas bei „ihren Kindern“ abzielen. 
Fazit 
Unser Fazit ist auch ein Ausblick auf die Möglichkeiten der Adipositasprävention im Kindes- und Ju-
gendalter. Es zeigt sich, dass ein Zusammenspiel sozial bedingter Faktoren schon früh im Lebenslauf 
einen bedeutsamen Einfluss auf das Adipositasrisiko hat. Dies gilt nicht nur für das Adipositasrisiko 
im Jugendalter, sondern auch für das im höheren Alter. Da hier Verhaltens- und Verhältnisfaktoren 
zusammenspielen und sich spezifische, besonders entscheidende (kritische) Phasen identifizieren 
lassen, bieten sich Möglichkeiten, um gezielt gesundheitliche Ungleichheiten hinsichtlich Adipositas 
bei Kindern zu verringern (siehe Tabelle 1). Durch einen Mix geeigneter, auf Zielgruppen (sozial 
Schwache, Migranten et cetera) ausgerichtete beziehungsweise für diese Zielgruppen sensible und 
auf Settings bezogene Interventionen kann vermutlich an wenigen kritischen Stellen von Schwanger-
schaftsbeginn bis zum Jugendalter ein bedeutsamer Einfluss auf das Adipositasrisiko - aber auch auf 
die Gesundheit und das Gesundheitsverhalten im Allgemeinen - genommen werden. Studien müssen 
die langfristigen Effekte solcher Ansätze evaluieren. Ob hier zielgruppenspezifische Maßnahmen ge-
eignet sind oder ob diese eher soziale Unterschiede verstärken und daher auf die Allgemeinheit aus-
gerichtete Ansätze, die auch sozial benachteiligte Menschen erreichen, effektiver sind, ist ebenfalls 
langfristig zu untersuchen. 
Die Verringerung sozialer Ungleichheit durch Veränderungen der Verhältnisse ist ein langfristiges 
Ziel, dass umfassender Maßnahmen und Evaluationen bedarf. Im Vergleich dazu stellen kombinierte 
verhaltens- und settingbezogene Ansätze eine schneller umsetzbare, Erfolg versprechende Möglich-
keit dar, bei sozial schwächer gestellten Kindern und Jugendlichen das erhöhte Adipositasrisiko zu 
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senken und diesen damit mehr (gesundheitliche) Chancengleichheit zu bieten. Vor dem Hintergrund 
möglicher Risikoakkumulationen gerade bei Menschen, die aufgrund ihrer sozialen Lage mehreren 
das Adipositasrisiko erhöhenden Faktoren ausgesetzt sein können, sollte Prävention kontinuierlich 
auf verschiedenen Ebenen und als Mix spezifischer Ansätze für sozial Benachteiligte mit allgemeinen 
Maßnahmen erfolgen, um aus einer Anzahl vieler kleiner positiver Effekte einen in der Summe mög-
lichst großen Effekt zu erzielen. 
Weitere Forschung ist notwendig, um die Mechanismen sozialer Ungleichheit und ihre Wirkung auf 
die Gesundheit zu bestimmen. Daneben sind Forschungsanstrengungen gefordert, um für soziale 
Faktoren sensible oder spezifische Präventionsprogramme zu entwickeln und zu evaluieren. Beson-
ders die Evaluation der Nachhaltigkeit von (frühen) Adipositasdeterminanten und Interventionen 
über den Lebensverlauf ist eine Herausforderung für die Präventionsforschung. Hierfür sind Längs-
schnittstudien und neue Methoden der retrospektiven Expositionserfassung (zum Beispiel die Erfas-
sung von Informationen über die pränatale Phase) notwendig.  
Interessenkonflikt 
Die Autoren geben an, dass kein Interessenkonflikt besteht.  
Literatur 
1. Dietz WH (1997) Periods of risk in childhood for the development of adult obesity - what do we 
need to learn? J Nutr 127(9): 1884S-1886S 
2. Whitaker RC, Wright JA, Pepe MS, Seidel KD, Dietz WH (1997) Predicting obesity in young adult-
hood from childhood and parental obesity. N Engl J Med 337(13): 869-873 
3. Koletzko B, Schiess S, Brands B, et al. (2010) [Infant feeding practice and later obesity risk. Indica-
tions for early metabolic programming]. Bundesgesundheitsbl Gesundheitsforsch Gesundheitsschutz 
53(7): 666-673 
4. Gillman MW (2007) A life course approach to obesity. In: Kuh D, Ben-Shlomo Y (Hrsg) A life course 
approach to chronic disease epidemiology. Oxford University Press, Oxford, S 189-217 
5. Mielck A (2005) Soziale Ungleichheit und Gesundheit. Einführung in die aktuelle Diskussion. Huber, 
Bern 
6. Adler NE, Ostrove JM (1999) Socioeconomic status and health: what we know and what we don't. 
Ann N Y Acad Sci 896: 3-15 
7. Mielck A, Bloomfield K (2001) Sozial-Epidemiologie. Eine Einführung in die Grundlagen, Ergebnisse 
und Umsetzungsmöglichkeiten. Juventa, Weinheim 
8. Richter M, Hurrelmann K (2006) Gesundheitliche Ungleichheit. Grundlagen, Probleme, Perspekti-
ven. VS, Wiesbaden 
181 
 
9. Schenk L, Neuhauser H, Ellert U, et al. (2008) Kinder- und Jugendgesundheitssurvey (KiGGS) 2003-
2006: Kinder und Jugendliche mit Migrationshintergrund in Deutschland. Beiträge zur Gesundheits-
berichterstattung des Bundes. Robert Koch-Institut, Berlin 
10. Bauer U, Bittlingmayer U, Richter M (2008) Health inequalities. Determinanten und Mechanismen 
gesundheitlicher Ungleichheit. VS, Wiesbaden 
11. Lynch J, Davey SG (2005) A life course approach to chronic disease epidmiology. Annu Rev Public 
Health 26: 1-35 
12. Davey SG (2008) Die Bedeutung einer Lebenslaufperspektive für die Erklärung gesundheitlicher 
Ungleichheit. In: Bauer U, Bittlingmayer U, Richter M (Hrsg) Health Inequalities. VS, Wiesbaden, S 
291-330 
13. Alderliesten ME, Stronks K, Bonsel GJ ,et al. (2008) Design and evaluation of a regional perinatal 
audit. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol 137(2): 141-145 
14. Eskes M, van A D, Treffers PE (1993) The Wormerveer study; perinatal mortality and non-optimal 
management in a practice of independent midwives. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol 51(2): 91-95 
15. Barker DJP (1998) Mothers, babies and health in later life. Churchill Livingstone, Edinburgh 
16. Dragano N, Lampert T, Siegrist J Sachverständigenrat des 13.Kinder und Jugendberichts )Hrsg.) 
(2009) Wie baut sich soziale Ungleichheit im Lebenslauf auf?  
17. Lange D, Plachta-Danielzik S, Landsberg B, Muller M J (2010) [Social inequality, migration, and 
healthy environments as determinants of overweight of children and adolescents. Results of the Kiel 
Obesity Prevention Study (KOPS)]. Bundesgesundheitsbl Gesundheitsforsch Gesundheitsschutz 53(7): 
707-715 
18. Wells JC, Chomtho S, Fewtrell MS (2007) Programming of body composition by early growth and 
nutrition. Proc Nutr Soc 66(3): 423-434 
19. Parsons TJ, Power C, Logan S, Summerbell CD (1999) Childhood predictors of adult obesity: a sys-
tematic review. Int J Obes Relat Metab Disord 23 Suppl 8: S1-107 
20. Power C, Parsons TJ (2002) Overweight and obesity from a life course perspective. In: Kuh D, Har-
dy R (Hrsg) A life course approach to women's health. Oxford University Press, Oxford, S 304-328 
21. Kleiser C, Schaffrath RA, Mensink GB, Prinz-Langenohl R, Kurth BM (2009) Potential determinants 
of obesity among children and adolescents in Germany: results from the cross-sectional KiGGS Study. 
BMC Public Health 9: 46 
22. Oken E, Gillman MW (2003) Fetal origins of obesity. Obes Res 11(4): 496-506 
23. Koller D, Lack N, Mielck A (2009) Soziale Unterschiede bei der Inanspruchnahme der Schwanger-
schafts-Vorsorgeuntersuchungen, beim Rauchen der Mutter während der Schwangerschaft und beim 
Geburtsgewicht des Neugeborenen. Empirische Analyse auf Basis der Bayerischen Perinatal-Studie. 
Gesundheitswesen 71: 10-18 
24. Reime B, Ratner PA, Tomaselli-Reime SN, Kelly A, Schuecking BA, Wenzlaff P (2006) The role of 
mediating factors in the association between social deprivation and low birth weight in Germany. Soc 
Sci Med 62(7): 1731-1744 
182 
 
25. Reeske A (2010) Inanspruchnahme von Schwangerenvorsorge - Literaturübersicht. In: Razum O, 
Reeske A, Spallek J (Hrsg) Gesundheit von Schwangeren und Säuglingen mit Migrationshintergrund. 
Peter Lang, Essen 
26. Goran MI, Hunter G, Nagy TR, Johnson R (1997) Physical activity related energy expenditure and 
fat mass in young children. Int J Obes Relat Metab Disord 21(3): 171-178 
27. Lampert T, Mensink GB, Rohman N, Woll A (2007) Körperlich-sportliche Aktivität von Kindern und 
Jugendlichen: Ergebnisse des Kinder- und Jugendsurveys (KiGGS). Bundesgesundheitsbl Gesundheits-
forsch Gesundheitsschutz, 50: 600-608 
28. Graf C (2010) [Juvenile obesity and the role of physical activity and inactivity]. Bundesgesund-
heitsbl Gesundheitsforsch Gesundheitsschutz 53(7): 699-706 
29. Owen CG, Martin RM, Whincup PH, Smith GD, Cook DG (2005) Effect of infant feeding on the risk 
of obesity across the life course: a quantitative review of published evidence. Pediatrics 115(5): 1367-
1377 
30. Lanfer A, Hebestreit A, Ahrens W (2010) [Diet and eating habits in relation to the development of 
obesity in children and adolescents]. Bundesgesundheitsbl Gesundheitsforsch Gesundheitsschutz 
53(7): 690-698 
31. Lange C, Schenk L, Bergmann R (2007) [Distribution, duration and temporal trend of breastfee-
ding in Germany. Results of the German Health Interview and Examination Survey for Children and 
Adolescents (KiGGS)]. Bundesgesundheitsbl Gesundheitsforsch Gesundheitsschutz 50(5-6): 624-633 
32. Arenz S, Ruckerl R, Koletzko B, von K R (2004) Breast-feeding and childhood obesity--a systematic 
review. Int J Obes Relat Metab Disord 28(10): 1247-1256 
33. Pigeot I, Bosche H, Pohlabeln H (2004) [Programs for primary prevention of obesity and over-
weight in childhood]. Bundesgesundheitsbl Gesundheitsforsch Gesundheitsschutz 47(3): 256-265 
34. Branca F, Nikogosian H, Lobstein T (2007) The challenge of obesity in the WHO European Region 
and the strategies for response. WHO Regional Office for Europe, Denmark 
35. Dreas JA, Hassel H (2010) What accounts for goog practice? Assessment of obesity prevention 
projects for kindergarten children in Germany. J Public Health 18: 145-152 
36. Hesketh KD, Campbell JC (2010) Interventions to prevent obesity in 0-5 year olds: an updated 
systematic review of the literature. Obesity 18: 27-35 
37. Summerbell CD, Waters E, Edmunds LD, Kelly S, Brown T, Campbell KJ (2005) Interventions for 
preventing obesity in children. Cochrane Database Syst Rev (3): CD001871 
38. Schnabel PE (2007) Gesundheit fördern und Krankheit prävenieren. Juventa, Weinheim und Mün-
chen 
39. Rosenbrock R, Kümpers S (2006) Primärprävention als Beitrag zur Verminderung sozial bedingter 
Ungleichheit von Gesundheitschancen. In: Richter M, Hurrelmann K (Hrsg) Gesundheitliche Ungleich-
heit. VS, Wiesbaden, S 371-388 
40. Lawlor DA, Chaturvedi N (2006) Treatment and prevention of obesity--are there critical periods 
for intervention? Int J Epidemiol 35(1): 3-9 
183 
 
41. Pallan MJ, Cheng KK, Adab P (2006) Obesity prevention: life course approach vs continuing envi-
ronmental 'detoxification'. Int J Epidemiol 35(4): 1100-1101 
42. Hawkins SS, Law C (2006) Treatment and prevention of obesity--are there critical periods for in-
tervention? Int J Epidemiol 35(4): 1101 
43. Crowther CA, Hiller JE, Moss JR, McPhee AJ, Jeffries WS, Robinson JS (2005) Effect of treatment of 
gestational diabetes mellitus on pregnancy outcomes. N Engl J Med 352(24): 2477-2486 
44. Robertson A, Lobstein T, Knai C (2007) Obesity and socio-economic groups in Europe: Evidence 
review and implications for action. Project Report, SANCO  
45. Bundeszentrale für gesundheitliche Aufklärung (2010) URL: www.gesundheitliche-
chancengleichheit.de 
46. Dubois L, Girard M (2006) Early determinants of overweight at 4.5 years in a population-based 
longitudinal study. Int J Obes (Lond) 30(4): 610-617  
 
